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AVANT-PROPOS 


La  pathol  ogie  et  la  thérapeutique  des  maladies  de  Tappareil 
digestif  et  de  la  nutrition  ont  fait  de  grands  progrès  depuis 
vingt-cinq  ans.    . 

Un  grand  nombre  de  médecins,  de  chirurgiens  et  d'expéri- 
mentateurs en  ortt  fait  lobjet  de  leur  étude  de  prédilection ,  et 
les  publications  qui  s'y  rapportent  sont  devenues  de  plus  en 
plus  nombreuses. 

Malheureusement,  elles  se  trouvent  disséminées  dans  des 
périodiques  et  dans  des  mémoires  publiés  dans  des  pays  de 
langue  différente,  ce  qui  les  rend  très  difficiles  à  suivre,  non 
seulement  aux  praticiens  désireux  de  s'informer,  mais  même 
aux  médecins  que  ces  questions   intéressent  particulièrement. 

Il  n'existe  pas  encore  en  France,  comme  il  existe  en  Alle- 
magne, de  reviie  périodique  qui  puisse  tenir  au  courant  de 
l'évolution  de  la  science  en  ce  qui  concerne  la  physiologie  et 
la  pathologie  de  la  digestion  et  de  la  nutrition. 

Grâce  à  la  bonne  volonté  de  M.  Doin,  nous  voulons  cher- 
cher à  combler  cette  lacune. 

Nous  nous  sommes  assuré,  comme  on  l'a  pu  voir  en  par- 
courant la  liste  placée  en  tête  de  ce  fascicule,  la  collaboration 
d'une  phalange  de  médecins,  de  chirurgiens  et  de  physiolo- 
gistes qui  se  sont  fait  connaître  par  des  publications  appré- 
ciées sur  les  sujets  spéciaux  qui  seront  traités  ici.  Les  uns  sont 
Français,  les  autres  appartiennent  à  des  pays  de  langue  fran- 
çaise, ou  dans  lesquels  la  littérature  médicale  française  pé- 
'  nètre  largement. 

Cette  Revue  contiendra  des  études  originales  inédites  ;  l'abrégé 
des  travaux  les  plus  importants  publiés  soit  en  France,  soit  à 
l'étranger;  des  revues  générales,  destinées  à  mettre  au  point  des 
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questions  à  Tordre  du  jour  et  à  en  donner  un  exposé  d'ensemble 
clair  et  synthétique,  et  enfin,  Tanalyse  résumée  et  soignée  des 
publications  qui,  sans  avoir  une  importance  primordiale,  pré- 
sentent cependant  un  intérêt  véritable,  quoique  secondaire. 
Elle  s'occupera  tout  aussi  bien  de  la  thérapeutique  chirurgi- 
cale que  de  la  thérapeutique  médicale.  En  ce  qui  concerne  la 
thérapeutique  chirurgicale,  elle  s'occupera  surtout  des  indica- 
tions et  des  résultats ,  en  laissant  à  l'arrière-plan  la  technique 
opératoire. 

Elle  ne  perdra  pas  de  vue  qu'elle  s'adresse  avant  tout  à  des 
cliniciens  qui  s'intéressent  surtout  à  l'étiologie,  à  la  physiologie 
pathologique,  au  diagnostic  et  à  la  thérapeutique  des  divers 
états  morbides.  Les  comptes  rendus  des  recherches  expérimen- 
tales et  des  travaux  de  chimie  biologique  qui  y  seront  faits,  le 
seront  toujours  dans  cet  esprit. 

Nous  espérons  qu'on  appréciera  les  abrégés  d'articles,  qui 
permettront  de  donner,  dans  leur  texte  même,  les  passages 
essentiels  des  travaux  les  plus  importants.  Combien  de  publi- 
cations sont  défigurées  par  une  analyse  même  bien  faite  I  Que 
de  fois  la  pensée  de  l'auteur  se  trouve  trahie  ou  tronquée  I 
Que  de  fois  un  lecteur  consciencieux  n'est-il  pas  obligé  de  se 
reporter  au  texte  même,  au  prix  de  difficultés  matérielles  et 
d'une  perte  de  temps  considérables  I 

Nous  espérons  que  la .  présente  Revue ,  largement  ouverte  à 
toutes  les  écoles,  deviendra  l'organe  attitré  des  maladies  de  la 
digestion  et  de  la  nutrition,  non  seulement  en  France,  mais 
dans  tous  les  pays  où  les  publications  médicales  françaises  ont 
une  clientèle  étendue. 

Qu'on  nous  permette  d'ajouter  que  l'éclectisme  de  notre  doc- 
trine personnelle,  toute  d'attente,  basée  exclusivement  sur  l'in- 
terprétation par  la  physiologie  pathologique  des  grands  syn- 
dromes cliniques,  nous  rendra  facile  d'accueillir  avec  une 
égale  bonne  volonté  les  travaux  venus  d'écoles  opposées. 

D*"  Albert  Mathieu. 


ESQUISSE  GÉNÉRALE 
DE  L'ÉVOLUTION  DE  LA  PATHOLOGIE 

ET 

DE  LA  THÉRAPEUTIQUE  GASTRO-LNTESTINALES 
DEPUIS  VINGT-CINQ  ANS 

Par  MM.  Albert  MATHIEU  et  Jean  -  Charles  ROUX 


Au  moment  où  l'on  entreprend  la  publication  de  ces 
Archives,  il  n'est  peut-être  pas  sans  intérêt  de  se  demander  où 
en  est  actuellement  notre  connaissance  de  la  pathologie  et  de  la 
thérapeutique  gastro-intestinales.  Nous  pourrions  nous  borner 
à  dresser  le  tableau  sommaire  des  notions  qui  paraissent 
actuellement  acquises;  mieux  vaut  cependant,  il  nous  semble, 
décrire  la  route  parcourue  et  marquer  ses  principales  étapes. 
On  pourra  mieux  supposer  où  nous  allons  en  prolongeant  dans 
l'avenir  la  trajectoire  du  passé. 

Au  cours  de  cette  revue  d'ensemble ,  forcément  très  brève ,  il 
nous  sera  impossible  d'indiquer  tous  les  travaux  importants  (ce 
serait  entreprendre  une  bibliographie  considérable),  ni  de  citer 
tous  ceux  qui  ont  pris  part  à  l'évolution  de  la  science.  Ceux 
dont  le  nom  sera  omis  voudront  bien  nous  en  excuser:  cette 
omission  n'implique  ni  l'ignorance  de  leur  œuvre,  ni  le  dédain 
de  sa  valeur. 

Retournons  de  vingt-cinq  ans  en  arrière.  Où  en  était-on  aux 
environs  de  1880? 

A  ce  moment,  la  pathologie  intestinale  était  fort  négligée,  et 
en  dehors  des  maladies  classées  de  par  leurs  lésions,  telles  que 
la  dysenterie,  la  fièvre  typhoïde,  par  exemple,  on  ne  distinguait 
guère  que  la  diarrhée,  signe  d'entérite  aiguë  ou  chronique,  et 
la  constipation,  signe  d'atonie  intestinale. 
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En  ce  qui  concerne  Testomac ,  deux  doctrines  étaient  en  pré- 
sence, et  la  querelle  se  continuait  sous  cette  forme  entre  le  vita- 
lisme  et  lanimisme  d'une  part  et  Torganicisme  de  l'autre.  Pour 
les  uns,  la  dyspepsie  était  due  à  une  viciation  de  l'influx 
nerveux;  pour  les  autres,  elle  était  attribuable  à  une  lésion,  à 
un  catarrhe,  qui  amenait  la  diminution  du  pouvoir  sécréteur  de 
l'estomac  et  la  production  d'une  masse  de  mucus  qui,  en  enro- 
bant les  particules  alimentaires,  les  soustrayait  à  l'action  du 
suc  gastrique.  En  France  se  trouvaient  surtout  les  défenseurs 
de  la  dyspepsie  nerveuse;  en  Allemagne,  ceux  du  catarrhe  sto- 
macal. Dans  quelques  années,  ce  sera  le  contraire,  à  la  suite 
d'un  curieux  chassé-croisé. 

Toutefois,  les  notions  acquises  à  cette  époque  par  les  physio- 
logistes, la  connaissance  du  rôle  de  l'acide  chlorhydrique  et  de 
la  pepsine  dans  la  digestion  stomacale  devaient  faire  prévoir 
l'importance  du  chimisme  gastrique  dans  la  genèse  des  dyspep- 
sies. «  I^  dyspepsie  sera  chimique,  ou  elle  ne  sera  pas,  » 
disait  G.  Sée.  Cet  auteur  eut  le  mérite  plus  grand*  encore  d'en- 
trevoir les  dyspepsies  intestinales.  Le  duodénum  avec  ses  deux 
énormes  glandes  annexes,  le  pancréas  et  le  foie,  ne  pouvaient 
vraiment  pas  être  considérés  comme  des  quantités  négligeables. 
Ils  devaient  toutefois  longtemps  encore  rester  à  l'arrière- 
plan. 

Ce  sont  les  travaux  de  von  Leube  qui  ont  ouvert  l'ère  vérita- 
blement moderne.  Il  eut  l'idée  d'employer  la  pompe  de  Kussmaul 
pour  explorer  l'estomac  au  cours  de  la  digestion.  Il  faisait 
prendre  un  repas  d'épreuve  et  recherchait  au  bout  d'un  temps 
donné  ce  que  renfermait  l'estomac,  ce  qu'étaient  devenus  les 
aliments  ingérés.  Cest  Vintervention  du  repas  dépreuve  et  de 
lexamen  direct  du  contenu  gastrique. 

Un  progrès  nouveau  fut  réalisé  le  jour  où  l'on  chercha  à 
apprécier  chimiquement  la  qualité  du  liquide  contenu  dans  l'es- 
tomac au  cours  de  la  digestion.  Le  problème  que  l'on  se  pro- 
posa de  résoudre  fut  surtout  de  savoir  comment  se  trouvait 
constituée  l'acidité  totale  du  contenu  gastrique,  quels  en 
étaient  les  facteurs,  acide  chlorhydrique  libre,  acide  chlorhy- 
drique combiné,  acides  de  fermentation,  sels  acides.  On 
rechercha  aussi  la  présence  des  diverses  albumines  dissoutes, 
et  par  des  digestions  à  l'étuve,  on  chercha  à  apprécier  la  pro- 
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portion  et  1  aclivité  de  la  pepsine.  On  découvrît  la  présure 
gastrique  ou  labferment. 

Au  début,  on  ne  se  servait  guère  que  de  réactifs  qualitatîTs,  des- 
tinés surtout  à  démontrer  la  présence  de  THCl  ou  des  acides  gras. 

IXaprès  l'intensité  de  la  réaction,  on  appréciait  approximati- 
vement leur  quantité.  Les  réactifs  qualitatifs  destinés  à  la 
recherche  de  THCl  furent  bientôt  très  nombreux.  Ce  fut  une 
efilorescence  de  réactifs  multicolores. 

Mais  bientôt  on  ne  se  contenta  plus  des  réactions  qualita- 
tives, et  Ton  voulut  réaliser  des  dosages  précis.  Des  tenta- 
tives dans  ce  sens  furent  faites  par  un  grand  nombre  de  chi- 
mistes ou  de  cliniciens. 

l^s  seuls  procédés  qui  soient  restés  dans  la  pratique  cou- 
rante sont  le  procédé  primitif  de  Tœpfer,  le  procédé  de  Tœpfer 
modifié  par  A.  Robin ,  le  procédé  de  A.  Gautier  pour  le 
dosage  de  lacidité  totale  et  de  lacidité  due  à  des  acides  d'ori- 
gine minérale  et  à  des  acides  d'origine  organique,  et  enfin  le 
procédé  de  Win  ter,  que  le  professeur  Hayem  a  appliqué  à  la 
dînique  et  qui  nous  parait  le  meilleur  de  tous,  surtout  si  on 
com(>are  ses  résultats  à  ceux  donnés  parallèlement  (hins  chaque 
cas  par  le  réactif  de  Ou  nz  bourg,  le  vert  brillant  de  Lé  pi  ne  et  le 
réactif  d'Uffelmann  qui  décèle  la  présence  de  Tacide  lactique. 

En  même  temps  qu'on  améliorait  la  technique  de  l'analyse, 
on  cherchait  à  faciliter  Textraction  du  suc  gîistrique  :  la  sonde- 
siphon  de  Faucher  était  définitivement  substituée  à  la  pompe 
de  Kussmaul,  et  ce  siphon  recevait  des  perfectionnements  suc- 
cessifs. 

La  composition  du  repas  d'épreuve,  dont  von  Leube  avait  eu 
le  premier  l'idée,  était  étudiée  et  modiliée  suivant  quon  désirait 
surtout  apprécier  la  sécrétion,  les  fermentations  organiques, 
févacualion  plus  ou  moins  rapide  de  l'estomac.  Par  la  méthode 
des  tubages  successifs,  Hayeni  et  AVinler  déterminaient  la 
courbe  de  la  sécrétion  gastrique  dans  le  temps  compris  entre 
Tingcstioii  du  repas  d'épreuve  d'Ewald-Boas  et  l'évacuation  com- 
plète de  l'estomac,  tant  à  letat  normal  qu'à  1  état  pathologique. 

Quels  ont  été  les  résultats  de  la  mise  en  œuvre  de  cette 
technique  dont  l'intervention  a  eu,  entre  autres,  le  mérite  con- 
sidérable d'appeler  à  nouveau  l'attention  sur  les  maladies  de 
l'estomac   et  de  forcer  à  en  re viser  la  clinique  et  Tanatomie 
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pathologique  à  la  lumière  des  données  nouvelles  fournies  par 
le  chimisme? 

Tout  d'abord  on  chercha  des  signes  différentiels  permettant 
de  faire,  avec  un  haut  degré  de  probabilité,  le  diagnostic  du 
cancer  de  l'estomac.  On  apprit  ainsi  que  le  plus  souvent,  dans 
le  cancer  de  l'estomac,  il  y  a  suppression  de  l'HCl  libre.  A 
cette  notion.  Boas  ajouta  qu'on  trouve,  en  règle  générale,  une 
production  notable  d'acide  lactique,  même  lorsqu'il  n'en  a  pas 
été  directement  apporté  par  les  aliments  du  repas  d'épreuve. 
On  s'aperçut,  non  sans  étonnement,  que  dans  les  gastropathies, 
il  y  a  tantôt  augmentation,  tantôt  diminution  de  la  sécrétion 
chlorhydropeptique.  On  connut  l'hypersécrétion  chlorhydrique , 
et  on  sut  qu'elle  accompagne  aussi  souvent  l'ulcère  que  l'hypo- 
chlorhydrie  le  cancer. 

Toutefois  les  recherches  ultérieures  ont  apporté  plus  de  pré- 
cision à  ces  premières  données.  L'hypochlorhydrie  n'est  pas  un 
signe  pathognomonique  du  cancer,  la  diminution  de  la  sécré- 
tion s'observant  souvent  chez  des  individus  normaux  en  appa- 
rence, et  dans  des  dyspepsies  d'ordres  variés  :  la  teneur  en 
acide  chlorhydrique  du  suc  gastrique  peut  même  être  aug- 
mentée dans  le  cancer  qui  succède  à  l'ulcère  chronique ,  éven* 
tualité  assez  fréquente,  ainsi  qu'on  l'apprit  plus  tard. 

On  en  peut  dire  autant  de  l'hyperchlorhydrie ,  type  de  sécré- 
tion assez  fréquent  en  dehors  de  tout  trouble  dyspeptique  appré- 
ciable, et  dont  la  constatation  ne  peut  que  confirmer  l'exis- 
tence d'un  ulcère,  lorsque  ce  diagnostic  s'appuie  sur  d'autres 
symptômes. 

En  1884,  Reichmann  distingua  un  syndrome  clinique  dont 
les  éléments  symptomatiques  les  plus  importants  sont  l'hyper- 
chlorhydrie, l'hypersécrétion  et  la  présence,  le  matin  à  jeun, 
dans  l'estomac  d'une  quantité  de  liquide  plu«  ou  moins  consi- 
dérable, plus  ou  moins  riche  en  acide  chlorhydrique,  mais 
renfermant  relativement  peu  de  détritus  alimentaires.  Le 
tableau  clinique  tracé  par  Reichmann  fut  retrouvé  par  tous 
les  observateurs;  mais  on  ne  sut  pas  d'emblée  en  découvrir  la 
pathogénie  et  en  dégager  la  valeur  séméiologique.  Ce  fut  pen- 
dant quelques  années  le  type  de  la  névrose  hypersécrétoire,  et 
la  séparation  de  ce  syndrome  servit  à  étayer  la  théorie  nerveuse 
des  dyspepsies. 
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A  la  même  époque,  on  essaya  de  classer  les  dyspepsies  d'après 
les  données  fournies  par  l'exploration  de  l'estomac  à  jeun  ou  au 
cours  du  repas  d'épreuve  et  par  l'analyse  du  contenu  stomacal. 

L'école  allemande,  considérant  la  fréquence  des  manifesta- 
tions nerveuses  chez  les  gastropathes,  l'absence  souvent  relevée 
chez  eux  de  déviations  marquées  du  chimisme  ou  de  la  motri- 
cité, mit  la  névropathie  en  première  ligne  dans  la  genèse  de  la 
dyspepsie.  I^  viciation  de  l'innervation,  disait-elle,  produisait 
non  seulement  les  sensations  plus  ou  moins  pénibles  et  les 
troubles  de  la  motricité,  par  atonie  musculaire  de  l'estomac  ou 
par  spasme  du  pylore,  mais  aussi  les  troubles  de  la  sécrétion, 
soit  dans  le  sens  de  l'hyper,  soit  dans  celui  de  l'hyposécrétion. 
L'hypersécrétion  nerveuse  expliquait  le  syndrome  de  Reich- 
mann  :  elle  aboutissait  à  l'ulcère  par  auto-digestion. 

En  France,  la  théorie  nerveuse  était,  au  début,  acceptée  par 
G.  Sée  et  ses  élèves,  Debove,  A.  Robin ,  Bouveret  :  ces  der- 
niers y  sont  restés  fidèles.  Mais  Hayem  et  son  école,  en  com- 
parant le  chimisme  avec  l'état  de  la  muqueuse,  établirent  un 
rapport  entre  la  sécrétion  et  l'état  anatomique  des  glandes. 
L'atrophie  et  la  dégénérescence  des  cellules  glandulaires 
amènent  l'hypochlorhydrie  et  l'hypopepsie ,  tandis  que  leur 
hypertrophie  et  leur  multiplication  produisent  l'hypersécrétion. 
La  gastrite  est  donc  la  cause  principale  des  gastropathies 
simples.  Leur  expression  clinique,  la  dyspepsie,  com- 
plexe dans  «ses  formes,  varie  du  reste  beaucoup,  suivant  que 
l'état  névropathique  du  sujet  est  plus  ou  moins  accentué.  Les 
gastrites  latentes,  dans  lesquelles  une  modification  de  la 
sécrétion  ne  s'accompagne  d'aucun  trouble  dyspeptique,  sont 
d'une  grande  fréquence. 

Les  partisans  du  nervosisme  primitif  n'ont  pas  désarmé. 
Pour  Albert  Robin ,  le  trouble  fonctionnel  amène  la  lésion ,  et 
tout  récemment  encore,  Déjerine  revendiquait  pour  la  névro- 
pathie et  même  pour  la  psychopathie  la  genèse  de  la  plupart 
des  états  dyspeptiques. 

L'étude  de  la  motricité  de  l'estomac  avait  été  négligée, 
malgré  toute  l'importance  qu'elle  présente. 

Cependant,  en  1884,  un  fait  important  s'était  produit. 
Ch.  Bouchard  avait  fait,  devant  la  Société  médicale  des  Hôpi- 
taux, sa  célèbre  communication  sur  la  dilatation  de  l'estomac. 
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Pour  lui,  la  dilatation  de  l'estomac,  la  lenteur  de  son  évacua- 
tion, les  toxines  qui  y  prenaient  naissance  par  le  fait  des  fer- 
mentations excessives  ou  anormales,  et  les  toxines  qui  secon- 
dairement se  produisaient  dans  l'intestin,  étaient  la  cause  des 
phénomènes  d'ordre  neurasthénique  et  d'une  longue  série  de 
troubles  nutritifs.  Il  y  avait  là  trois  ordres  d'affirmations  : 

La  dilatation  de  l'estomac  et  la  lenteur  de  son  évacuation 
sont  fréquentes  chez  certains  individus;        v 

La  dilatation  gastrique  amène  la  production  en  abondance 
de  substances  toxiques  dans  le  tube  digestif; 

Ces  toxines  résorbées  provoquent  par  auto-intoxication  des 
troubles  marqués  de  la  vitalité  dont  le  syndrome  neurasthé- 
nique est  une  fréquente  expression  syniptomatique. 

Cette  théorie  fut  brillamment  développée  dans  ses  cours  de 
l'Ecole  de  médecine  et  dans  les  publications  de  ses  élèves ,  en 
particulier  dans  la  thèse  de  Le  Gendre.  Elle  fut  vivement 
combattue.  Charcot  et  Debove  soutenaient  la  priorité  de  la 
névropathie  et  faisaient  de  la  dilatation  de  l'estomac  la  consé- 
quence et  non  la  cause  de  la  neurasthénie.  Quoi  qu'il  en  soit, 
le  problème  de  la  dilatation  de  l'estomac  se  trouvait  posé,  et 
la  doctrine  de  l'auto -intoxication  digestive  affirmée,  avec  une 
portée  générale  que  ne  lui  avait  pas  attribuée  Senator. 

Ce  problème,  il  fallait  le  résoudre;  les  médecins  s'y  atta- 
chèrent, et  la  dissociation  du  bloc  constitué  par  Bouchard  a 
amené  des  progrès  considérables.  Quant  à  la  théorie  de  l'auto- 
intoxication,  nous  aurons  plus  loin  l'occasion  de  dire  qu'elle 
reste  debout,  et  que  cette  notion  est  devenue,  mutatis  mutandis, 
l'une  des  plus  fécondes  de  la  pathologie  générale. 

Comment  s'est  donc  faite  la  dissociation  de  l'ensemble  cli- 
nique décrit  par  Bouchard  sous  le  nom  de  dilatation  de 
l'estomac  ? 

On  distingua  tout  d'abord ,  avec  Debove  et  Boas ,  la  stase 
permanente  de  la  lenteur  d'évacuation  de  l'estomac.  Plus  tard, 
l'on  fut  amené  à  reconnaître  que  les  faits  de  stase  permanente 
vraie,  caractérisés  par  la  présence  d'une  notable  quantité  de  li- 
quide et  de  débris  alimentaires  le  matin  à  jeun,  appartiennent 
surtout  à  la  sténose  par  lésion  organique  du  pylore. 

L'explication  donnée  par  l'école  allemande  du  syndrome  de 
Reichmann  était,  nous  l'avons  dit,  l'hypersécrétion  chlorhydrique 
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primitive,  d'origine  névropalhique.  Schreiber  et  Boas  subordon- 
nèrent cependant  l'hypersécrétion  à  la  stase  et  non  plus  la  stase  à 
l'hypersécrétion .  Hayem  fit  voir  que  lorsque  le  syndrome  est 
accentué  et  qu'on  constate  une  notable  quantité  de  liquide  duns 
l'estomac  le  matin  à  jeun,  sa  pathogénie  s'explique  par  l'exis- 
tence d'une  sténose  incomplète,  pylorique  ou  sous-pylorique. 
Mathieu  et  Laboulais  publièrent  des  faits  en  rapport  avec 
cette  conception.  Enfin,  Soupault  ayant  fait  opérer  une  trenlaîne 
de  malades  atteints  d'hypersécrétion  continue,  Hartmann 
reconnut  chez  tous  l'existence  d'un  ulcère  pylorique  ou  juxla- 
pylorique.  Gest  par  le  spasme  du  pylore  seul  que  sexplUimnvui 
les  crises  douloureuses.  Cette  découverte  présente  une  iiiipor' 
tance  qui  ne  peut  échapper  à  personne. 

D'autre  part,  Fr.  Glènard,  en  examinant  l'abdomen  dans  son 
ensemble  à  l'aide  d'une  technique  nouvelle,  dégagea  la  notion 
si  importante  des  ptôses  abdominales.  L'atonie  gastrique,  asso- 
ciée ou  non  aux  ptôses,  constitue  une  seconde  variété  de  la 
dilatation  de  l'estomac. 

Enfin  les  états  de  dégénérescence  des  fibres  lisses  de  lesto- 
mac,  et  en  particulier  la  diminution  de  la  couche  musculaire 
que  l'on  constate  au  cours  de  l'inanition,  entraînent  une  dila- 
tation plus  OU  moins  marquée  du  muscle  gastrique. 

En  somme,  à  l'heure  actuelle,  on  voit  que  dans  la  dilatation 
primitive  de  l'estomac  de  Bouchard,  se  trouvaient  compris  des 
étals  appartenant  à  des  séries  symptomatiques  et  pathogéniques 
différentes  : 

a)  Dilatation  et  stase  permanente  par  sténose  pylorique  sàn$ 
hypersécrétion  chlorhydropeptique; 

b)  Dilatation,  lenteur  d'évacuation  et  hypersécrétion  chlor- 
hydropeptique dues  à  un  ulcère  pylorique  ou  juxtapylorique 
ou  à  une  sténose  incomplète  de  la  région  ; 

c)  Dilatation  avec  lenteur  d'évacuation  par  dégénérescence 
des  tuniques  musculaires  de  l'estomac; 

d)  Lenteur  d'évacuation  et  dilatation  facile  par  atonie  gas- 
trique avec  ou  sans  ptôse  abdominale. 

Les  formes  de  dilatation  les  mieux  connues  sont  celles  qui 
s  accompagnent  de  stase  permanente,  caractérisée  par  la  pré- 
sence d'une  notable  quantité  de  liquide  le  matin  à  jeun,  avec 
plus  ou  moins  de  détritus  alimentaires.  Pour  bien  connaître  les 
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autres,  il  faudrait  pouvoir  estimer  la  valeur  relative  des  vicia- 
tions  de  la  sécrétion,  de  la  motricité  et  de  la  sensibilité. 

En  ce  qui  concerne,  dans  un  cas  donné,  les  rapports  de  la 
sécrétion  et  de  l'évacuation,  il  faudrait  arriver  à  déterminer  avec 
une  approximation  suffisante  quelle  quantité  de  liquide  sécrète 
Testomac  au  cours  d^  la  digestion  et  comment  se  fait  1  évacua- 
tion de  son  contenu  ;  il  faudrait,  en  d'autres  termes ,  pouvoir 
établir  la  courbe  quantitative  et  qualitative  du  transit  stomacal. 

Les  procédés  d'examen  par  exploration  extérieure  ou  par  son- 
dage de  l'estomac  ne  donnent  à  ce  point  de  vue  que  des  rensei- 
gnements incomplets. 

Von  Leube  recherchait  par  l'examen  du  contenu  gastrique, 
extrait  par  la  pompe,  le  moment  de  disparition  des  détritus  ali- 
mentaires. D'autres  ont  fait  ingérer  des  graines  facilement  recon- 
naissables,  des  pruneaux,  etc.,  dont  on  recherchait  la  présence 
le  matin  à  jeun.  On  a  mesuré,  après  des  lavages  successifs,  la 
quantité  totale  de  débris  des  aliments  du  repas  d'épreuve  non 
évacués.  Klemperer  a  donné  de  l'huile  en  nature  qu'on  extrayait 
par  un  lavage  plus  ou  moins  tardif. 

Schûle,  après  avoir  donné  un  repas  d'épreuve  déterminé, 
pratiquait  une  heure  après  un  lavage  très  complet  de  l'estomac 
et  pesait  le  résidu  sec  :  il  appréciait  ainsi  le  poids  des  aliments 
non  évacués  de  l'estomac. 

A.  Mathieu  et  Rémond  (de  Metz)  ont  indiqué  un  procédé, 
généralement  accepté  actuellement,  qui  permet,  par  le  dosage 
de  l'acidité  du  liquide  stomacal  après  adjonction  d'une  quan- 
tité donnée  d'eau  distillée,  de  déterminer  exactement  le  volume 
du  liquide  contenu  dans  l'estomac.  En  ajoutant  une  certaine 
dose  d'une  substance  soluble  ou  parfaitement  miscible,  non 
modifiée  par  le  suc  gastrique,  non  résorbée  par  l'estomac,  inca- 
pable de  troubler  sensiblement  la  sécrétion  ou  la  motricité 
stomacales,  on  pourrait,  grâce  à  ce  procédé,  mesurer  l'intensité 
de  la  sécrétion  gastrique  et  la  rapidité  de  l'évacuation  du  con- 
tenu stomacal.  A.  Mathieu  et  Hallot  se  sont  servis  de  l'huile 
émulsionnée,  à  laquelle  Sahli  a  substitué  le  beurre,  L.  Meunier 
du  sulfate  de  fer,  Laboulais  et  J.-Ch.  Roux  du  phosphate  de 
soude.  Que  donneront  ces  divers  procédés  et  ce  dernier  surtout, 
qui  parait  le  meilleur?  L'avenir  le  dira. 

On  peut  espérer  aussi  de  la  radioscopie  des  renseignements 
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importants  sur  la  situation  exacte,  les  dimensions  et  le  mode 
d'évacuation  de  l'estomac.  Les  recherches  de  Holzknecht  et 
d'autres  auteurs  font  prévoir  tout  ce  que  le  diagnostic  des 
affections  gastriques  pourra  retirer  de  l'examen  radioscopique. 
Il  faut  attendre  surtout  le  progrès  dans  nos  connaissances  de 
la  comparaison  des  résultats  fournis  par  l'emploi  méthodique 
des  diverses  méthodes. 

L'état  de  la  sensibilité  gastrique  a  une  grande  importance  : 
c'est  elle  qui  règle  en  effet  les  sensations  perçues.  L'hyperesthé- 
sie  gastrique  domine  toute  l'histoire  subjective  de  la  dyspepsie. 
On  l'a  trop  souvent  oublié  et  Ton  a  trop  souvent  attribué  à  la 
viciation  de  la  sécrétion  ou  de  la  motricité  des  sensations  qui 
ne  trahissaient  que  l'hyperesthésie  gastrique  d'origine  locale  ou 
d'origine  cérébrale.  De  là  vient  que  des  auteurs  habitués  à 
observer  surtout  des  névropathes,  des  hystériques  ou  des  neu- 
rasthéniques, méconnaissent  souvent  les  autres  facteurs  de  la 
dyspepsie. 


Les  progrès  réalisés  dans  le  domaine  de  la  pathologie  intes- 
tinale ont  été  plus  lents  et  plus  incomplets.  Cela  tient  à  plu- 
sieurs raisons  :  la  connaissance  incomplète  de  la  physiologie  de 
la  digestion  et  du  rôle  cependant  primordial  du  foie  et  du 
pancréas,  et  la  difficulté  de  l'étude  clinique. 

Il  n'est  possible  que  dans  des  cas  exceptionnels  de  recueillir 
le  contenu  de  l'intestin  grêle,  et  c'est  par  l'examen  des  fèces 
qu'on  peut  seulement  prendre  une  idée  de  la  façon  dont  s'est 
accomplie  la  digestion  intestinale.  Or,  dans  les  matières 
fécales,  on  trouve  surtout  des  détritus  qui  ont  échappé  à  l'ab- 
sorption, des  amas  de  microbes  et  des  produits  de  desquama- 
tion, de  sécrétion  et  d'excrétion  non  résorbés. 

Leur  examen  fournit  surtout  des  données  sur  ce  qui  se  passe 
dans  la  partie  inférieure  du  gros  intestin,  et  c'est  pourquoi 
l'histoire  de  la  colite  chronique  s'est  constituée  la  première 
avec  une  facilité  relative.  Mais  comment  prendre  notion  des 
troubles  fonctionnels  dont  l'intestin  grêle  est  le  siège?  Com- 
ment appréciera-t-on  les  dyspepsies  duodénales? 

Il  importe  d'autant  plus  de  chercher  à  déterminer  la  moda- 
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lité  et  la  valeur  exacte  de  la  digestion  duodénale,  dans  chaque 
cas  particulier  de  dyspepsie,  que  les  trois  ordres  d*aliments  sont 
influencés  par  le  suc  pancréatique  seul  ou  combiné  à  la  bile  : 
substances  albuminoîdes,  hydrates  de  carbone  et  graisses. 

Pour  ce  qui  concerne  les  substances  azotées,  on  eut  tout 
d*abord  l'idée  de  pratiquer  par  la  méthode  de  Kjeldahl  le 
dosage  de  Tazote  total  dans  les  aliments  ingérés  et  dans  les 
fèces.  L'analyse  des  urines  montrait  concurremment  l'impor- 
tance du  déchet  azoté.  Von  Noorden  put  ainsi  démontrer  que 
certains  hypopeptiques  utilisent,  en  somme,  aussi  bien  les  albu- 
minoîdes que  les  hyperchlorhydriques.  Czerny,  Carvallo  et 
Pachon  donnèrent  une  démonstration  encore  plus  complète  de 
la  possibilité  pour  l'intestin  et  ses  glandes  annexes  de  suppléer 
complètement  l'estomac.  Après  ablation  totale  de  l'estomac  sur 
le  chien,  l'analyse  des  fèces  indique,  en  efifet,  une  utilisation 
parfaite  des  diverses  variétés  d'aliments,  sauf  de  la  viande.  Sur 
l'homme,  Schlatter  et  ses  collaborateurs  purent  faire  les  mêmes 
constatations  après  gastrectomie  totale  pour  cancer  étendu  de 
l'estomac. 

Albert  Robin  vit  d'autre  part  les  hyperchlorhydriques  utiliser 
les  albumines  beaucoup  moins  bien  que  les  hypochlorhy- 
driques. 

On  acquit  ainsi  la  notion  que  la  digestion. intestinale  est  la 
plus  importante,  qu'elle  peut  compenser  l'insuffisance  de  la  diges- 
tion stomacale;  mais  aussi,  par  contre,  que  les  viciations  de  la 
sécrétion  gastrique  peuvent  retentir  sur  la  digestion  duodénale 
et  la  pervertir. 

On  ne  tarda  pas  à  se  rendre  compte  que  les  données  four- 
nies par  le  procédé  de  Kjeldahl  étaient  d'une  interprétation  dif- 
ficile et  complexe,  et  que  l'azote  dosé  venait  non  seulement  des 
aliments  ingérés,  mais  aussi ,  dans  une  très  large  proportion , 
des  sécrétions  intestinales,  des  produits  de  desquamation  et  de 
la  masse  microbienne,  qui  représente  un  tiers  du  volume  des 
matières  fécales  dans  certains  cas ,  d'après  Strassburger. 

Mùller,  par  le  dosage  des  graisses,  avait,  dans  les  cas  de 
viciation  de  la  sécrétion  et  surtout  d'interruption  de  l'accès  de 
la  bile  et  du  suc  pancréatique  dans  le  duodénum,  cherché  à 
apprécier  le  rôle  relatif  du  foie  et  du  pancréas  dans  la  digestion 
duodénale.   La  stearrhée   d'origine   pancréatique  était  connue 
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déjà.  Lancereaux  avait  décrit  le  diabète  pancréatique.  Oser,  de 
Vienne,  dans  une  remarquable  étude  d'ensemble  sur  les  maladies 
du  pancréas,  avait  complété  la  triade  symptomatique  de  l'insuffi- 
sance pancréatique  en  ajoutant  l'apparition  en  abondance  de 
fibres  musculaires  non  digérées,  à  la  glycosurie «t  à  la  stéarrhée. 

Nothnagel  chercha  par  l'examen  des  selles  des  renseigne- 
ments sur  l'état  anatomique  et  le  fonctionnement  de  l'intestin 
grêle;  il  trouva  quelques  points  de  repère  intéressants,  et  donna, 
entre  autres,  la  présence  des  flocons  de  mucus  colorés  par  la 
bile  comme  un  signe  de  catarrhe  du  duodénum  et  de  l'intestin 
grêle.  R.  Lynch,  de  Buenos-Aires,  fit  de  très  nombreux  examens 
microscopiques  des  fèces.  Mais  c'est  à  A.  Schmidt,  de  Dresde, 
et  à  ses  collaborateurs  que  nous  devons  les  recherches  les  plus 
méthodiques  et  les  plus  intéressantes  sur  cette  question.  Il  ins- 
titua un  régime  d'épreuve  de  l'intestin,  estima  la  rapidité  de  la 
traversée  digestive,  et  étudia  dans^  les  selles,  par  l'examen 
histologique  ou  histochimique,  le  mucus  et  les  détritus  des 
aliments  des  trois  ordres.  Par  la  mise  à  l'étuve,  la  nature  et  la 
quantité  des  gaz  produits,  il  chercha  à  apprécier  le  rôle  relatif 
des  putréfactions  et  des  fermentations  ternaires.  On  apprit 
ainsi  surtout  à  mieux  localiser  l'entérite  d'après  l'abondance 
plus  ou  moins  grande  du  mucus,  son  aspect  et  la  modalité  de 
sa  répartition  dans  les  fèces.  A.  Schmidt  donna  la  présence 
de  fibres  musculaires  dans  les  selles  comme  un  signe  d'insuf- 
fisance pancréatique,  et  celle  de  fibres  conjonctives  comme  un 
signe  d'insuffisance  gastrique. 

Si  les  conclusions  de  Schmidt  ne  sont  pas  considérées 
comme  définitives  par  tous  et  si  la  valeur  de  la  méthode  a 
trouvé  des  détracteurs,  il  est  incontestable  cependant  qu'une 
voie  nouvelle  a  été  ouverte  et  que  l'espoir  est  permis  d'obtenir 
enfin  des  points  de  repère  définitifs. 

R.  Gauthier  a,  lui  aussi,  employé  le  régime  d'épreuve  intes- 
final;  mais  il  a  cherché  à  juger  les  dyspepsies  duodénales 
presque  exclusivement  d'après  les  perv^ersions  de  l'utilisation 
des  substances  grasses.  Cette  méthode  donne  des  résultats  très 
nets  lorsqu'il  y  a  destruction  du  pancréas  ou  oblitération  com- 
plète, séparément  ou  conjointement  du  cholédoque  ou  du  canal 
de  Wirsung;  elle  ne  permet  guère,  par  contre,  de  mesurer  la 
simple  insuffisance  de  la  digestion  pancréatico-biliaire. 
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Longtemps  négligée  pour  celle  des  troubles  fonctionnels 
de  lestomac,  1  étude  de.  la  dyspepsie  pancréatico-duodériale 
attire  actuellement  lattention  des  physiologistes  et  des  patho- 
logistes.  Du* reste,  les  belles  recherches  de  Pawlow  et  de  son 
école  ont  démontré  que  |e  fonctionnement  du  pancréas  et  du 
foie  n  est  pas  indépendant  de  celui  de  l'estomac,  et  qu'il  lui  est 
au  contraire  intimement  lié  et  subordonné  pour  sa  mise  en 
train.  De  sa  bouche  au  côlon  les  segments  successifs  du  tube 
digestif  règlent  leur  fonctionnement  par  action  directe  ou  rétro- 
grade. L'appétence  pour  les  aliments  provoque  la  sécrétion 
du  suc  gastrique,  dont  la  mise  en  train  est  accélérée  par 
l'absorption  des  aliments  peptogènes.  L'apparition  du  suc  gas- 
trique dans  le  duodénum  met  en  marche  la  sécrétion  du  suc 
pancréatique  et  de  la  bile;  mais,  par  une  action  réflexe  en 
retour,  c'est  l'arrivée  du  suc  gastrique  dans  le  duodénum  qui 
règle  l'ouverture  ou  la  fermeture  du  pylore  et  l'évacuation  du 
contenu   stomacal. 

L'étude  de  la  sécrétion  du  suc  pancréatique  et  de  la  bile  a 
été  poursuivie  dans  ces  derniers  temps  par  une  série  d'expéri- 
mentateurs; leurs  travaux  demanderaient  à  être  exposés  dans 
une  revue  spéciale. 

Grâce  à  ces  recherches,  le  progrès  dans  la  connaissance  de  la 
physiologie  de  la  digestion  gastrique  et  duodénale  et  de  leur 
influence  réciproque  a  été  considérable.  Les  applications  à  la 
pathologie  et  à  la  thérapeutique  ne  se  sont  pas  fait  attendre  : 
un  champ  nouveau  est  ouvert  à  l'activité  des  cliniciens;  son 
exploration  et  sa  culture  nous  promettent  pour  l'avenir  une 
riche  et  abondante  récolte. 


Dans  cette  revue  rapide,  nous  n'avons  fait  que  signaler  la 
notion  des  intoxications  digestives  introduites  dans  la  science 
par  Senator  et  surtout  par  Ch.  Bouchard.  Elle  a  pris  depuis 
une  ampleur  inattendue;  on  peut  la  considérer  comme  une 
des  plus  importantes  et  des  plus  fécondes  qu'ait  enregistrées  la 
science  depuis  trente  ans. 

L'étude  de  l'intoxication  d'origine  gastro-intestinale  a  sus- 
cité un  nombre  considérable  de  recherches  cliniques  et  expé- 
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rimentales.  Ch.  Bouchard  paraissait  avoir  exagéré  le  rôle  de 
la  dilatation  et  des  viciations  de  la  digestion  stomacale.  L'intes- 
tin a  gagné ,  et  amplement,  tout  le  terrain  perdu  par  l'estomac, 
ce  qui  ne  diminue  du  reste  en  rien  la  Valeur  de  l'idée  direc- 
trice et  le  mérite  de  celui  qui  en  a  compris  d'emblée  la  signifi- 
cation. 

Cette  étude  a  suscité  des  recherches  cliniques,  expérimen- 
tales et  chimiques  très  nombreuses. 

Les  chimistes  ont  cherché  à  extraire  les  substances  toxiques 
des  aliments,  du  contenu  de  l'estomac  et  de  l'intestin.  Ils  en 
ont  recherché  le  passage  dans  l'urine,  où  ils  ont  en  particulier 
dosé  les  acides  sulfo-conjugués,  dont  l'abondance  leur  a  paru 
pouvoir  servir  de  mesure  aux  putréfactions  intestinales,  et  à 
la  résorption  des  toxines  produites  par  elles.  Les  expérimenta- 
teurs ont  fait  ingérer  par  la  voie  buccale,  ou  bien  ont  injecté 
par  la  voie  veineuse,  des  extraits  fécaux  ou  urinaires. 

Ils  ont  démontré  le  rôle  de  défense  de  l'organisme  contre 
l'intoxication  par  l'intestin,  que  jouent  le  foie  et  les  reins.  Les 
cliniciens  ont  cherché  à  déterminer  les  circonstances  et  les 
formes  morbides  des  intoxications  d'origine  digestive. 

Des  discussions  passionnées  se  sont  produites  relativement 
aux  toxi- infections,  aux  dia thèses  d'origine  toxique,  et  tous 
n'ont  pas  accepté,  par  exemple,  de  voir  dans  l'auto-intoxica- 
tion  digestive  la  cause  première  de  la  neurasthénie.  Tous,  par 
contre,  ont  dû  reconnaître  la  réalité  de  certains  types  cliniques  : 
le  coma  dyspeptique  de  Senator,  la  dyspnée  toxi-alimentaire 
deHuchard,  la  cholémie  de  Gilbert,  les  fausses  épilepsies,  les 
toxémies  à  détermination  cutanée,  les  céphalées,  les  vertiges, 
les  migraines,  etc. 

De  l'intoxication  alimentaire  à  l'urémie  lente  à  signes  atté- 
nués de  Dieulafoy  et  à  la  grande  urémie  rénale,  la  transition 
est  du  reste  marquée  par  des  étapes  successives,  de  limitation 
souvent  incertaine. 

Les  produits  toxiques  doivent  le  plus  souvent  leur  produc- 
tion à  des  fermentations  microbiennes,  et  on  ne  pouvait  pas 
séparer  l'étude  des  intoxications  de  celle  des  infections. 

Les  microbes  pullulent  dans  l'estomac  et  dans  le  gros  intes- 
tin. On  s'efforça  d'en  établir  le  dénombrement,  la  classification, 
la   répartition  topographique,  et  le  rôle  utile  ou  nuisible.  De 
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nombreux  travailleurs  se  mirent  à  la  besogne;  mais  ils  se  trou- 
vèrent en  présence  d'une  tâche  des  plus  ardues  et  d'énormes 
difficultés. 

Quelques  espèces  nettement  pathogènes  furent  déterminées, 
dont  le  rôle  paraît  définitivement  établi  :  le  bacille  d'Eberth, 
générateur  de  la  fièvre  typhoïde;  le  bacille  dysentérique  de 
Chantemesse,  Widal  et  Dopter;  l'amibe  de  la  dysenterie  colo- 
niale, etc.  Certains  bacilles  plus  faciles  à  reconnaître  et  à 
séparer  par  des  cultures  pures,  tels  que  le  coli-bacille  dont  la 
virulence  est  si  variable,  Tentérocoqué  de  Thiercelin ,  furent 
plus  particulièrement  étudiés. 

Mais  cette  flore  microbienne  est  des  plus  abondantes,  d'une 
différenciation  difficile,  de  virulence  très  variable  pour  la  même 
espèce;  de  là  des  difficultés  presque  insurmontables. 

Toutefois  on  peut  distinguer,  à  côté  des  microbes  nuisibles  ou 
des  simples  saprophytes,  parasites  inoffensifs,  des  microbes 
utiles  par  la  nature  des  fermentations  auxquelles  ils  président 
et  des  produits  qui  en  résultent.  Les  recherches  de  Schottelius 
ont  fait  voir  que,  si  Ton  rend  l'intestin  aseptique  chez  des 
jeunes  poulets,  leur  croissance  est  entravée.  Bien  mieux,  voilà 
que  récemment,  Metchnikoff,  Tissier,  Cohendy  et  d'autres 
ont  démontré  l'utilité  des  bacilles  générateurs  d'acide  lactique, 
comme  jouant  un  rôle  antiseptique  des  plus  utiles.  On  a  donc 
eu  l'idée  de  les  acclimater  dans  l'intestin,  dans  l'espoir  que  les 
espèces  nuisibles  seraient  tuées  par  eux.  Cette  modification 
utile  de  la  flore  intestinale,  on  peut  l'obtenir  en  modifiant 
l'alimentation  et  en  transformant  le  milieu  de  culture  intes- 
tinal, de  façon  à  le  rendre  défavorable  au  développement  des 
espèces  microbiennes  nuisibles,  procédé  sur  la  valeur  duquel 
Combe  a  particulièrement  insisté.  On  peut,  dans  ce  milieu 
ainsi  modifié,  ensemencer,  par  l'ingestion  de  cultures  sélec- 
tionnées, les  espèces  microbiennes  utiles.  Ainsi  se  sont  ouverts 
à  la  thérapeutique  de  nouveaux  horizons  et  de  vastes  espoirs. 


Si ,  après  avoir  ainsi  passé  à  vol  d'oiseau  la  reVue  générale  de 
l'amélioration  dés  méthodes  d'examen  et  de  l'évolution  des  doc- 
trines médicales  depuis  trente  ans  en  ce  quî  concerne  la  patho- 
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logie  et  la  thérapeutique  des  maladies  de  l'estomac  et  de 
l'intestin,  on  voulait  en  dresser  le  tableau  synoptique,  on 
devrait,  il  nous  semble,  l'établir  à  peu  près  de  la  façon  sui- 
vante : 

Affirmation  définitive  du  rôle  de  l'acide  chlorhydrique  dans  la 
digestion  ; 

Connaissance  des  gastropathies  avec  excès  ou  défaut  de  sécré- 
tion chlorhydropeptique; 

Rapports  de  Thyperchlorhydrie  avec  l'ulcère  simple  et  la  gas- 
trite hypertrophique; 

Rapports  de  l'hypochlorhydrie  avec  le  cancer  de  l'estomac  et 
les  gastrites  atrophiques; 

Rapports  de  l'hypersécrétion  continue  avec  l'ulcère  pylorique 
et  juxta pylorique  et  la  sténose  pylorique; 

Rapports  de  l'ulcère  simple  et  du  cancer  de  l'estomac; 

Étude  de  la  dilatation  de  l'estomac  et  de  sa  pathogénie  variable; 

Connaissance  plus  exacte  des  relations  des  névroses  et  de  la 
dyspepsie; 

Existence  et  rôle  pathogénique  des  ptôses  abdominales; 

Notion  du  rôle  pathogénique  des  intoxications  gastro-intesti- 
nales ; 

Connaissance  plus  complète  de  la  colite  muco-membraneuse; 

Connaissance  plus  complète  de  l'hystérie  gastrique,  des  ano- 
rexies nerveuses ,  du  rôle  de  l'alimentation  insuffisante  dans  les 
névroses  et  les  gastropathies; 

Emploi  plus  fréquent  de  la  laparotomie  exploratrice  pour  le 
diagnostic  des  maladies  organiques  de' l'estomac,  de  l'intestin 
et  de  leurs  annexes. 

Au  point  de  vue  thérapeutique ,  il  conviendrait  de  citer  plus 
particulièrement  : 

L'importance  primordiale  de  l'hygiène  générale  et  du  régime 
alimentaire  dans  le  traitement  des  gastropathies  et  des  entéro- 
pathies; 

Le  traitement  chirurgical  des  sténoses  pyloriques  et  de  l'ulcère 
pylorique  ou  juxtapylorique^; 


'^M 


'm 


'  La  mention  faite  ici  des  avantages  de  la  chirurgie  pour  le  diagnostic  et  le 
tnitement  des  maladies  du  tube  digestif  est  insuffisante.  Nous  espérons  qu'un  de 
DOS  col]ai>orateurs  autorisés  dressera  prochainement  le  tableau  général  des  progrès 
de  la  chirurgie  gastro  -  intestinale. 
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Le  traitement  des  ptôses  abdominales  par  la  cure  de  repos 
et  les  ceintures  appropriées  ; 

La  cure  de  repos,  la  réalimentation  et  l'isolement  pour  cer- 
tains névropathes  atteints  le  plus  souvent  à  la  fois  de  dyspepsie 
douloureuse  et  d'anorexie  ; 

L'emploi  en  thérapeutique  de  substances  directement  em- 
pruntées à  l'organisme  animal,  comme  le  suc  gastrique  naturel, 
ou  destinées  à  modifier  le  milieu  gastro-intestinal,  comme  le 
képhir  et  les  cultures  microbiennes  ; 

L'antisepsie  gastro-intestinale  par  les  moyens  médicamenteux 
et  surtout  par  une  alimentation  appropriée  et  la  modification 
du  milieu  de  culture  ; 

Le  traitement  méthodique  de  la  constipation  spasmodique  et 
de  la  colite  muco-membraneuse  qui  lui  est  si  souvent  liée. 

Cette  énumératioii  n'a  pas  la  prétention  d'être  complète  :  elle 
suffit  cependant  pour  montrer  combien  a  été  fécond  le  travail 
de  ces  trente  dernières  années,  période  pendant  laquelle  l'ému- 
lation et  la  collaboration  internationales  ont  été  aussi  actives 
dans  le  domaine  de  la  pathologie  gastro-intestinale  que  dans 
celui  de  n'importe  quelle  autre  branche  de  la  médecine. 


Il  est  toujours  délicat  et  périlleux  de  chercher  à  prévoir 
l'avenir,  surtout  en  ce  qui  concerne  les  faits  scientifiques;  la 
mise  en  œuvre  d'une  technique  nouvelle,  la  révélation  inat- 
tendue de  quelque  vérité  primordiale,  peuvent  toujours  modifier 
l'état  des  connaissances  et  bouleverser  les  prévisions.  Mais  on 
peut  tout  au  moins  rechercher  quelles  sont  les  méthodes  sus- 
ceptibles de  donner  des  résultats  utiles  et  les  domaines  mal 
explorés  sur  lesquels  elles  pourront  jeter  quelque  lumière. 

Pour  le  moment,  l'étude  du  chimisme  semble  avoir  donné 
tout  ce  qu'elle  pouvait  donner,  et  c'est  perdre  son  temps,  nous 
semble-t-il,  que  de  s'attarder  encore  à  l'étude  de  ses  minuties.  Il 
importe  beaucoup  plus  de  savoir  comment  se  vide  l'estomac, 
quelles  sont  les  relations  de  son  évacuation  et  de  sa  sensibilité, 
quelles  sont  les  lois  de  son  transit.  Il  importe  beaucoup  plus 
encore  de  rechercher  quels  sont  les  cas  dans  lesquels  la  vicia- 
tion  du  chimisme  a  une  importance  réelle,  c'est-à-dire  ceux  dans 
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lesquels  elle  n'est  pas  corrigée  par  la  digestion  intestinale,  ceux 

dans  lesquels  la  perversion  névropathique  primitive  ou  Thyperes- 

thésie  locale  ne  sont  pas,  beaucoup  plus  que  la  perturbation  de 

la  sécrétion  stomacale,  la  cause  des  malaises  éprouvés  et  du 

trouble  général  de  la  nutrition. 

Pour  le  moment,  le  chimisme  n'a  guère  d'importance  que 
dans  la  mesure  où  il  peut  aider  à  la  détermination  d'une  lésion 
matérielle  de  l'estomac:  cancer,  ulcère  ou  gastrite  largement 
destructive. 

Ce  sont  surtout  les  viciations  de  la  digestion  intestinale,  et 
plus  particulièrement  encore  de  la  digestion  duodénale,  qu'il 
importe  actuellement  d'étudier  et  de  définir.  C'est  la  dyspepsie 
pancréatique  qu'il  faut  différencier  et  diagnostiquer.  Les 
méthodes  actuelles  et  l'examen  des  fèces  après  repas  d'épreuve 
y  suffiront- elles?  Il  ne  faut  pas  en  désespérer.  La  voie  sera 
ouverte  alors  à  des  progrès  dans  la  thérapeutique  que  peuvent 
faire  entrevoir  et  espérer  les  découvertes  faites  par  les  physio- 
logistes. 

La  collaboration,  chaque  jour  plus  étroite,  de  la  chirurgie, 
instrument  à  la  fois  de  biopsie  et  de  thérapeutique,  et  de  la 
médecine,  amènera  sans  doute  un  progrès  marqué  dans  nos 
connaissances  et  nos  moyens  d'action  curative.  Grâce  à  elle, 
nous  apprendrons  à  soupçonner  plus  tôt  le  cancer  de  l'esto- 
mac, qu'on  extirpera  plus  souvent  avec  succès.  Nous  finirons 
de  connaître  les  relations  de  l'ulcère  juxtapylorique  et  de  l'hy- 
persécrétion douloureuse,  et  celles  de  l'appendicite  chronique 
avec  la  dyspepsie  d'une  façon  générale ,  et  la  colite  en  particu- 
lier, etc.  etc. 

Que  ces  Archives,  qui  paraissent  pour  la  première  fois  aujouiv 
d'hui,  puissent  servir  à  ce  progrès.  C'est  notre  vœu  le  plus  vif 
et  notre  espoir  le  plus  cher  I 


DE  LA  SIALOPHAGIE 


Par  le  Prof.  Georges  HÂYEM 


AU  moment  où  je  fis  pour  la  première  fois  une  leçon  sur 
l'aérophagie  S  on  ne  connaissait  guère  que  laérophagie  hysté- 
rique, bien  décrite  par  divers  auteurs,  et  récemment  par  M.  Bou- 
veret  et  par  M.  Pitres '.  A  ce  propos,  j'ai  cru  devoir  distinguer 
deux  variétés  d'aérophagie  :  la  simple  et  Yéructante.  J'ai  nommé 
la  première  simple,  parce  qu^elle  ne  s'accompagne  que  d'éruc- 
tations très  discrètes,  et  que  ces  éructations  font  parfois  complè- 
tement défaut.  La  seconde  a  nettement  des  caractères  névropa- 
thiques  et  relève  soit  de  l'hystérie,  soit  d'un  trouble  nerveux 
secondaire  venant  compliquer  diverses  affections  gastriques.  Plus 
tard,  en  1902,  j'ai  complété  ma  première  étude  dans  une  autre 
leçon  où  je  me  suis  particulièrement  étendu  sur  la  variété 
simple  '. 

La  fréquence  de  l'aérophagie  en  dehors  de  l'hystérie,  sur 
laquelle  j'ai  attiré  l'attention  dès  1898,  ne  pouvait  pas  rester 
méconnue,  et  bientôt  divers  travaux  importants  se  sont  tout 
à  coup  succédé  sur  cet  intéressant  sujet*.  Les  auteurs  de  ces 
publications  semblent  n'avoir  eu  aucune  connaissance  de 
mes  leçons,  puisqu'aucun  d'eux  ne  les  cite,  sans  en  excepter 
mon  excellent  collègue  M.  Mathieu,  habituellement  si  bien  ren- 
seigné et  auteur  d'une  revue  générale  publiée  en  français  et  en 
allemand. 

Ce  silence  pourrait  me  causer  un  certain  désappointement  si 


^  Sur  deux  cas  d'aérophagie  (Leçon  du  5  févr.  1898),  Journal  des  Praticiens,  u9  38, 
1898. 

*  BouYeret,  Aérophagie  hystérique  {Reoue  de  médecine,  févr.  1891).  —  Pitres, 
Des  éructations  hystériques  (Progrés  médical,  n9  2,  1895). 

*  De  l'aérophagie  (Leçon  du  1«>'  févr.  1902),  Journal  des  Praticiens,  n9  21,  1902. 

*  A.  Mathieu  et  R.  Follet,  Étude  sur  l'aérophagie  (Bull,  de  la  Société  médicale 
des  hôpitaux,  l*'  mars  1901).  —  Soupault,  Sur  l'aérophagie  et  la  dyspepsie  fiatulente 
(Ibid.,  8  mars  1901).  —  Linossier  (Ibid,,  1«'  mars  1901).  —  Bouveret,  Formes 
sévères  de  l'aérophagie  nerveuse  (Lyon  médical,  10  mars  1901).  —  A.  Mathieu, 
L'aérophagie  inconsciente  chez  les  dyspeptiques  (Revue  générale).  Gazette  des  hôpi- 
taux, p.  23,  1904. 
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je  n'avais  pas  la  satisfaction  de  voir  les  plus  compétents  de  mes 
confrères    énoncer  des  opinions  confirmatives ,  sur  bien   des 
points,  de  mes  propres  observations.  Ils  s'accordent  tous  à  re- 
connaître la  fréquence  de  l'aérophagie  en  dehors  de  l'hystérie. 
C'est  là  l'essentiel. 

Le  but  de  cette  note  n'est  pas  de  soulever  une  question  de 
priorité  et  de  discuter  certains  points  de  détail,  mais  de  pré- 
senter sur  la  forme  que  j'ai  dite  simple  des  considérations 
nouvelles. 


Sous  le  nom  d'aérophagie  simple,  j'ai  voulu  entendre  l'acte 
d'avaler  de  l'air  sans  avoir  des  crises  d'éructation.  Il  s'agissait 
de  distinguer  cette  espèce  de  la  forme  tapageuse  et  spasmodique, 
seule  connue  jusqu'alors. 

Pour  des  raisons  qui  vont  bientôt  pouvoir  être  appréciées, 
je  préfère  à  l'expression  d'aérophagie  simple  celle  de  sialophagie, 
et  je  désigne  la  seconde  espèce  sous  le  nom  à'aérophagie  pro- 
prement dite  ou  spasmodique.  Je  ne  m'occuperai  actuellement 
que  de  la  première. 

Description  du  syndrome,  —  Dans  le  cours  des  gastropathies 
chroniques  d'ancienne  date,  il  est  rare  qu'il  ne  survienne  pas 
à  un  moment  donné,  sinon  d'une  manière  continue,  du  moins 
par  périodes,  un  certain  degré  d'aérophagie,  c'est-à-dire  de 
gonflement  gazeux  du  tube  digestif,  répondant  à  ce  que  les 
anciens  auteurs  ont  décrit  sous  le  nom  de  dyspepsie  flatulente. 

Il  s'agit  là  d'un  syndrome  surajouté  à  un  état  pathologique 
plus  ou  moins  grave,  et  non  d'une  maladie  particulière. 

Le  signe  principal  et  essentiel  de  cette  espèce  d'aérophagie 
est  le  remplissage  du  tube  digestif  par  de  l'air  avalé.  Les  symp- 
tômes varient  sensiblement  suivant  l'intensité  plus  ou  moins 
grande  de  la  déglutition  d'air  et  la  manière  dont  se  comportent 
les  orifices  de  la  poche  gastrique. 

A  cet  égard  j'ai  distingué  (en  1902)  une  forme  gastrique  pure 
et  une  forme  gastro-intestinale  ou  généralisée. 

Dans  la  première,  la  distension  de  l'estomac  est  prédomi- 
nante: la  région  épigastrique  est  seule  manifestement  gonflée; 
dans  la  seconde»  l'estomac  est  également  distendu,  mais,  en 
outre,  l'intestin  est  ballonné. 
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A  lexamen  du  ventre  dans  la  forme  gastrique,  le  creux  épi- 
gastrique  présente  une  saillie  ou  voussure  notable,  la  base  du 
thorax  est  élargie;  parfois  Testomac  se  dessine  comme  s'il 
avait  été  insufflé,  et  l'on  peut  en  suivre  à  l'œil  la  grande  cour- 
bure. La  percussion  faite  au  niveau  de  cette  sorte  de  ballon 
donne  un  son  tympanitique  à  tonalité  généralement  élevée, 
souvent  plus  marquée  dans  l'espace  de  Traube  qu'entre  l'ombi- 
lic et  l'appendice  xiphoïde. 

Dans  la  plupart  des  cas,  la  grande  courbure  reste  au-dessus 
de  l'ombilic,  et  l'estomac,  quoique  élargi  et  comme  étalé,  n'est 
pas  dilaté.  Plus  rarement,  l'estomac  est  de  grande  dimension  et 
dépasse  inférieurement  l'ombilic  de  un  à  trois  ou  quatre  tra- 
vers de  doigt. 

En  cas  d'absence  de  dilatation,  il  n'y  a  pas  de  clapotage; 
mais  chez  des  malades  dont  l'estomac  est  notoirement  dilaté, 
il  peut  se  faire  que  la  distension  de  l'estomac  soit  telle  qu'elle 
rende  impossible  la  production  du  clapotage.  J'ai  observé,  dans 
quelques  cas  de  ce  genre,  un  bruit  de  succussion  hippocra- 
tique  à  timbre  métallique.  Les  malades  éprouvent  une  sensa- 
tion de  gène  ou  de  pesanteur,  surtout  après  les  repas  :  leurs 
vêtements  les  gênent;  ils  ont  besoin  de  se  déboutonner,  et 
quand  ils  rendent  quelques  gaz,  ces  rejets  sont  suivis  d'un  sou- 
lagement marqué. 

Dans  la  forme  généralisée,  l'abdomen  a  la  forme  d'une  outre, 
et  la  grande  courbure  de  l'estomac  ne  saute  pas  à  la  vue 
comme  dans  la  forme  précédente.  Tout  l'abdomen  donne  un 
son  tympanitique;  mais  celui-ci  reste  souvent  plus  intense  et 
d'une  plus  haute  tonalité  au  niveau  de  l'estomac. 

Chez  les  sujets  maigres,  le  tympanisme  abdominal  attire 
nettement  l'attention  et  ne  saurait  être  méconnu.  Il  n'en  est  plus 
de  même  chez  les  obèses,  dont  le  gros  ventre  peut  être  mis 
exclusivement  à  tort  sur  le  compte  de  la  surcharge  graisseuse. 

Chez  tous  ces  tympanitiques,  il  est  facile  de  constater  que 
les  gaz  distendant  le  tube  digestif  proviennent  du  dehors. 

En  appliquant  l'oreille  munie  ou  non  d'un  stéthoscope  sous 
la  pointe  du  cœur,  on  entend  une  fois  par  minute,  mais  par- 
fois à  de  plus  longs  interv^alles ,  un  bruit  de  gargouillement 
dont  nous  saisirons  bientôt  la  signification,  et  si  préalable- 
ment on  a  appliqué  un  doigt  au  niveau  du  cartilage  thyroïde. 
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on  s'aperçoit  que  ce  bruit  est  précédé  par  un  mouvement  de 
déglulîlioii  rendu  sensible  par  l'élévation  brusque  du  larynx. 
Celte  manœuvre,  indiquée  en  1891  par  M.  Bouveret,  à  pro- 
pos de  Viiêrophagie  hystérique,  nous  a  permis  dans  ces  der- 
nières années  (depuis  environ  neuf  ans)  de  reconnaître  un 
nombre  considérable  de  cas  d'aérophagie.  Le  signe  ainsi  révélé 
constitue,  avec  le  tympanisme,  le  second  symptôme  constant 
et  caractéristique  de  l'espèce  d'aérophagie  que  nous  analysons. 
Viennent  ensuite  les  rejets  gazeux. 

Ceux-ci  sont  plus  ou  moins  nombreux,  et  dans  quelques 
cas,  si  discrets  que  les  malades  affirment  n'en  pas  avoir,  mal- 
gré un  gonflement  évident  du  tube  digestif  par  de  l'air.  D'ail- 
leurs, ils  appartiennent  surtout  à  la  forme  gastrique,  et  l'on 
conçoit  que  daus  l'intestinale  tous  les  gaz  issus  du  tube  digestif 
puissent  passer  par  l'anus. 

I^s  éructations  plus  ou  moins  bruyantes,  ou  même  éclatantes, 
mais  parfois  aussi  presque  sourdes,  sont  dues  uniquement  ici  au 
passage  brusque  des  gaz  de  l'estomac  dans  l'œsophage,  tandis 
que  dans  Taérophagie  spasmodique  l'éructation  est  souvent 
purement  oesophagienne  ou  pharyngienne.  On  pourrait  donc 
dirt^,  pour  les  différencier  des  autres  formes  d'éructation, 
qu'elles  sont  slomacales.  Elles  ont  lieu  de  préférence  à  certains 
moments  qui  ne  sont  pas  sans  rapport  avec  les  ingestions 
alimentaires  :  d  abord  immédiatement  après  les  repas,  puis  de 
trois  à  quatre  heures  après  suivant  l'importance  de  ces  repas, 
à  la  période  linale  de  l'évacuation  stomacale;  enfin  il  n'est  pas 
rare  qu'il  y  ait  quelques  rejets  gazeux  le  matin  au  réveil. 

Dans  le  tympanisme  généralisé,  les  éructations  peuvent 
faire  défaut;  elles  sont  parfois  en  quelque  sorte  remplacées 
par  des  bruits  de  borborygmes  intestinaux. 

Ces  phénomènes  sont  accompagnés  souvent  de  signes  évi- 
dents d'irritation  gastrique,  sinon  d'une  manière  continuelle, 
du  moins  pendant  certaines  périodes  plus  ou  moins  longues, 
dans  le  cjours  desquelles  il  y  a  coïncidemment  une  recrudes- 
cence des  rejets  gazeux. 

II  existe  rarement  une  véritable  douleur  gastrique  ;  les  malades 
56  plaignent  simplement  d'une  sensation  de  plénitude  après 
/es  repas ,  parfois  d'une  sorte  de  constriction  au  creux  épi- 
gâslrique,  de  barre  ou  encore  d'un  poids.  Il  semble  à  quelques- 
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uns  qu'ils  aient  avalé  «  des  pierres  »,  qu'ils  ont  un  corps  dur, 
arrêté  à  l'entrée  de  Testomac,  et  dans  ce  cas,  il  est  fréquent 
de  produire  une  légère  sensation  pénible  en  appuyant  sur 
l'appendice  xiphoïde  ou  immédiatement  au-dessous.  Les  éruc- 
tations produisant  un  certain  soulagement,  M.  Mathieu  en 
induit  que  les  malades  ont  une  sensibilité  exagérée  à  la  disten- 
sion. Je  le  veux  bien;  mais  ce  n'est  là  qu'une  preuve  d'hyper- 
esthésie  stomacale,  se  traduisant  aussi  chez  les  mêmes  patients 
par  une  sensibilité  à  la  température  et  parfois  par  des  brûlures 
vers  la  fin  des  digestions.  Les  éructations  de  cette  période 
s'accompagnent  alors  assez  souvent  de  pyrosis  et  même  de 
régurgitations  aigres  ou  acides,  et  il  est  possible  que  chez 
quelques-uns,  les  gaz  éructes  soient  à  ce  moment  un  mélange 
d'air  et  de  produits  de  fermentation. 

Les  vomissements  sont  rares;  mais  un  certain  nombre  de 
malades  accusent  des  sensations  nauséeuses,  calmées  par  les 
ingestions  alimentaires. 

Ces  signes  d'irritation  appartiennent  surtout  à  la  forme 
gastrique;  ils  peuvent  être  nuls  dans  la  généralisée.  Ils  pro- 
cèdent en  quelque  sorte  par  crises  qui  sont  généralement  sus- 
citées par  des  causes  faciles  à  relever. 

L'aérophagie  simple,  quand  elle  ne  produit  qu'un  tympa- 
nisme  modéré,  a  peu  "d'influence  sur  les  autres  fonctions.  Elle 
est  surtout  bien  tolérée  par  les  femmes  et  les  oisifs  qui  se 
donnent  peu  de  mouvement.  Par  contre,  dès  que  le  tympa- 
nisme  est  permanent  et  d'une  certaine  intensité,  les  malades 
sont  exposés  à  des  troubles  cardiaques  et  pulmonaires,  sur- 
tout lorsqu'il  s'agit  d'hommes  faisant  des  travaux  plus  ou  moins 
fatigants  ou  simplement  obligés  de  monter  de  nombreux 
étages,  comme  les  médecins.  Ces  conséquences  éloignées  de 
l'aérophagie,  que  j'ai  signalées  dans  mes  leçons,  sont  actuelle- 
ment trop  connues  pour  que  je  m'y  arrête. 

Dans  l'aérophagie  simple,  l'état  du  système  nerveux  est 
variable.  Il  peut  être  excellent,  tout  à  fait  normal.  Le  plus 
souvent  il  existe  un  certain  degré  de  nervosisme,  qui  dépend 
plutôt  de  la  nature  de  la  gastropathie  primitive  et  de  son 
ancienneté  que  de  la  déglutition  d'air.  Mais  nous  allons  bientôt 
voir  que  dans  les  cas  anciens,  aux  troubles  primitivement 
locaux  tend  à  se  superposer  un  état  de  névrose  centrale  plus 
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OU  moins  accusé.  Je  ferai  la  même  remarque  en  ce  qui  touche 
Vétal  de  la  nutrition  générale.  Celle-ci  dépend  surtout  de  la 
nature  de  la  gastropathie. 

Causes.  —  Toutes  les  maladies  de  l'estomac  sans  exception 
peuvent  se  compliquer  d'aérophagie  simple.  Examinons  d  abord 
ce  qui  se  passe  dans  les  gastrites. 

Le  syndrome  en  question  ne  se  montre  jamais  dans  les  gas- 
trites récentes;  c'est  une  complication  des  gastrites  d'ancienne 
date,  entretenues  par  des  vices  d'hygiène  alimentaire  et 
d'hygiène  générale  et  souvent  aggravées  par  des  causes  d'irrita- 
tion. J'en  ai  cependant  observé  plusieurs  cas  chez  des  enfants 
de  deux  à  dix  ans.  Parmi  les  causes,  les  plus  actives  parais- 
sent être  la  surcharge  alimentaire,  principalement  en  viandes 
et  autres  aliments  azotés,  l'abus  des  épices,  des  crudités,  des 
aliments  de  digestion  lente  et  pénible,  l'abus  des  boissons  fer- 
mentées,  parfois  des  boissons  chaudes  et  aromati(iues,  du 
tabac  et  particulièrement  de  la  cigarette,  dont  on  hume  la 
fumée.  Voilà  pourquoi  le  tympanisme  frappe  si  habituellement 
les  malades  atteints  de  gastrite  chronique  ayant  un  fort  appétit 
et  qui  ne  veulent  suivre  aucun  régime. 

Dans  un  nombre  considérable  de  cas,  l'aérophagie  d^origine 
irritative  est  un  des  méfaits  de  ce  que  j'ai  appelé  la  gastrite 
médicamenteuse.  A  propos  de  constipation  et  de  troubles  dys- 
peptiques légers,  les  malades  se  mettent  à  se  droguer,  et 
bientôt,  sous  l'influence  de  cette  irritation  incessante,  ralVection 
stomacale  se  complique. 

Les  causes  agissant  directement  sur  le  système  nerveux  jouent 
un  rôle  qui,  dans  certains  cas,  peut  être  prédominant,  lorsqu'elles 
sont  mises  en  jeu  pendant  le  cours  d'une  gastrite  caractérisée. 

La  vie  sédentaire,  les  travaux  excessifs,  les  préoccupations 
peuvent  avoir  une  certaine  influence  sur  le  développement  de  la 
complication  gastrique.  Mais  j'attribue  une  valeur  étiologique 
particulière  au  travail  de  bureau  ou  de  cabinet  commencé 
immédiatement  après  les  repas  et  au  coït  pratiqué  en  pleine 
digestion. 

Quand  les  manifestations  procèdent  par  crises,  celles-ci 
sont  sous  la  dépendance  des  causes  que  nous  venons  de  passer 
en  revue  et  qui  sont  de  nature  à  provoquer  des  poussées 
subaiguês  dans  le  cours  d'une  gastrite  chronique. 


» 
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Lt^s  crises  se  calment  plus  ou  moins  rapidement  par  Téloi- 
gnemeiil  de  ces  causes  quand  l'aérophagie  est  encore  récente. 

On  doil  se  demander  quelles  sont  les  formes  anatomiques  de 
gastrite,  —  traduites  par  lanalyse  chimique,  —  se  compliquant 
le  plus  livquemment  d'aérophagie. 

C'.ettc  complication  peut  se  montrer  dans  toutes  les  variétés 
chimiques;  mais  elle  est  beaucoup  plus  fréquente  dans  les  gas- 
trites atrophiques  à  sécrétion  faible  et  hypopeptique ,  dans 
lesquelles  l'évacuation  gastrique  se  fait  dans  un  temps  court. 
Pour  iixei  les  idées  sur  ce  point,  je  vais  transcrire  ici  l'ana- 
lyse du  suc  stomacal  d'une  malade  de  quarante-quatre  ans, 
altehile  depuis  longtemps  d'aérophagie  simple. 

E^riraeiion  du  repas  d'épreuve  après  soixante- quinze  minutes  : 


C  =  0.081      T  =  0.314 
H  =  0.000      F  =  0,233 

A  =  0,054 
«  =  0.66 

-I-  =  l.a4      V.c. 

=  0.02450 

Peu  de  liquide,  bien  émulsiouné ;  peu  de  pcptones. 

(Analyse  du  6  juin  1903,  faite  par  M.  Winter.) 

L'espèce  d'aérophagie  que  nous  étudions  n'est  pas  rare  chez 
les  malades  ayant  des  ptôses  ;  elle  est  très  fréquente  dans 
V ulcère  chronique  avec  ou  sans  sténose.  Enfin,  je  la  crois  habi- 
tuelle dans  le  cancer  du  pylore.  Il  est  évident  qu'en  pareil  cas 
les  rejets  gazeux  peuvent  provenir  des  fermentations  intra-sto- 
mncales;  mais  il  est  facile  de  relever  chez  les  malades  les 
signes  caractéristiques  de  l'avalage  d'air.  Les  éructations  ont 
alors  uiK*  double  origine. 

Mécaiiiaine.  —  Tous  les  auteurs  contemporains  sont  d'accord 
sur  ce  point,  que  les  éructants  sont  des  avaleurs  d'air.  Ils  ont 
étiKlié  avec  soin  les  différents  genres  d'éructation  et  tout  parti- 
culièrement, depuis  les  travaux  de  M.  Bouveret  et  de  M.  Pitres, 
les  formes  bruyantes  et  spasmodiques  qu'on  observe  chez  les 
ncvropalhes.  J'ai  présenté  moi-même,  en  1898,  un  tableau  des 
données  acquises  sur  ce  sujet,  et  même  fait  quelques  recherches 
manoniètii([ues.  On  sait,  grâce  à  ces  observations,  que  dans 
les  crises  d'éructation  spasmodique,  l'air  ne  pénètre  qu'excep- 
tion nellem  eut  dans  l'estomac  :  les  éructations  sont  pharyn- 
giennes ou  pharyngo- œsophagiennes. 
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Dans  Tespèce  d'aérophagie  que  j'ai  appelée  simple,  le  méca- 

nisme  de  l'avalage  d'air  est-il  le  même  que  chez  les  névropathes, 

ou  bien  présente-t-il  des  caractères  particuliers?  J'aborde  ici 

Vobjet  principal  de  cette  note.  Même  dans  les  travaux  les  plus 

récents,  il  n'est  question  que  de  déglutition  d'air  pur,  et  cette 

déglutition  aurait    lieu  aussi  bien  dans  les  cas  de  dyspepsie 

flatulente  que  chez  les  grands  névropathes.  C'est  dans  la  Revue 

de  mon  collègue  M.  Mathieu  que  je  trouve  la  description  la 

plus  complète  de  la  manière  dont  les  dyspeptiques  deviennent 

aérophages.  Voici  le  passage  auquel  je  fais  allusion  : 

«  Après  avoir  mangé,  les  malades  éprouvent  une  sensation 
de  distension  de  l'estomac  et  un  malaise  qu'ils  attribuent  à  la 
présence  d'une  quantité  exagérée  de  gaz.  Ils  3'efforcent  de 
rejeter  le  gaz  en  excès  ;  pour  cela ,  ils  font  des  mouvements  qui 
les  amènent  à  déglutir  inconsciemment  des  gorgées  d'air  succes- 
sives. Au  bout  de  quelque  temps ,  le  gaz  accumulé  dans  l'esto- 
mac, gaz  de  fermentation  en  proportion  de  moins  en  moins 
grande,  air  atmosphérique  en  proportion  de  plus  en  plus  forte, 
s'échappe  par  un  renvoi  prolongé  ou  par  une  série  de  renvois 
bruyants.  Il  en  résulte  un  soulagement  momentané  qui  engage 
le  malade  à  recommencer  une  manœuvre  qui  lui  a  si  bien 
réussi.  Il  la  recommence  d'autant  plus  volontiers  qu'il  attribue 
à  l'expulsion  de  gaz  le  bruit  produit  par  l'ingestion  de  l'air 
atmosphérique.  Pour  peu  qu'il  soit  nerveux,  l'ingestion  de  l'air 
dans  l'estomac  prend  ainsi  une  intensité  de  plus  en  plus  grande, 
et  il  en  résulte  un  état  pathologique  sur  lequel  nous  revien- 
drons en  décrivant  les  formes  cliniques  de  l'aérophagie.  » 

Il  me  semble  bien,  d'après  ce  passage  très  explicite,  que  M.  Ma- 
thieu n'a  reconnu  jusqu'à  présent  que  l'aérophagie  spasmodique. 

Le  mécanisme  de  la  forme  dont  je  m'occupe  est,  cependant, 
indiqué  dans  ma  leçon  de  1898,  et  d'une  manière  plus  nette  dans 
celle  de  1902.  Qu'il  me  soit  permis  de  reproduire  ici  un  passage 
de  celte  dernière  publication  : 

«  ISaérophagie  simple,  quoique  d'une  très  grande  fréquence, 
est  méconnue  des  auteurs,  ou  plutôt  elle  se  trouve  comprise 
dans  l'état  désigné  sous  le  nom  de  dyspepsie  flatulente  qui 
serait  mieux  dénommée  tympanitique. 

«f  Cette  forme  n'est  que  l'exagération  d'un  fait  physiologique. 
Normalement,   en  eflfet,  nous  déglutissons   de   l'air   avec   les 
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aliments,  avec  les  boissons  et  en  dehors  des  repas,  en  ava- 
lant notre  salive ,  de  façon  probablement  à  maintenir  un  certain 
équilibre  entre  la  pression  intra- abdominale  et  la  pression 
atmosphérique. 

«  Lorsque  cette  déglutition  d'air  devient  trop  forte,  la  dys- 
pepsie dite  flatulente  prend  naissance.  Elle  survient  chez  les 
gastropathes  de  vieille  date...  » 

Reste  à  savoir  pourquoi  et  comment  dans  certaines  circon- 
stances ce  mode  de  déglutition  entraîne  une  quantité  exagérée 
d  air.  Là  est  le  nœud  de  la  question.  Il  n'est  pas  supposable 
que  la  salive  renferme  chez  quelques  malades  une  proportion 
insolite  d'air.  On  devait  donc  se  demander  s'il  n'y  a  pas 
augmentation  de  la  sécrétion  salivaire.  Depuis  que  mon  atten- 
tion est  attirée  sur  ce  point,  il  m'a  été  facile  de  reconnaître  que 
dans  l'aérophagie  simple  les  malades  sont  atteints  de  ptgalisme. 

La  sécrétion  salivaire  est  peut-être  exagérée  pendant  le 
cours  des  repas.  Cela  est  difficile  à  démontrer,  mais  rendu 
probable  par  ce  fait,  qu'immédiatement  après  le  repas,  l'estomac 
est  ballonné  et  qu'il  laisse  souvent  échapper  quelques  gaz  par 
tension  exagérée. 

En  dehors  de  la  période  de  mastication,  il  est,  au  contraire, 
facile  de  s'assurer  que  la  sécrétion  salivaire  est  augmentée. 
La  bouche  se  remplit  incessamment  de  salive  qui ,  à  des  inter- 
valles assez  rapprochés ,  est  déglutie  inconsciemment.  C'est  à  ce 
moment  qu'on  relève  les  signes  d'avalage  précédemment  décrits. 

En  voici  le  mode  de  production  : 

Dans  les  conditions  les  plus  normales,  la  déglutition  d'un 
bol  alimentaire  ou  d'une  gorgée  de  liquide  s'accompagne  de 
deux  bruits  qu'on  peut  entendre  en  plaçant  l'oreille  soit  au- 
dessous  du  cœur,  soit  mieux  encore  dans  le  dos,  sur  la  colonne 
vertébrale,  au  niveau  de  la  onzième  ou  douzième  dorsale.  Le 
premier  est  un  bruit  pharyngien,  dénommé  par  Meltzer  «  bruit 
en  jet  ».  Le  second,  qui  correspond  à  la  pénétration  dans 
l'estomac,  est  un  bruit  hydro-aérique  sonore,  à  grosses  bulles 
inégales  (Durchpressger'àusch  de  Meltzer),  qui  pourrait  être 
dénommé  «  borborygme  œsophago-stomacal  ».  Le  premier  bruit 
peut  faire  défaut  aussi  bien  à  l'état  normal  que  pathologique. 
Le  second,  qui  lui  succède  au  bout  de  trois  à  quatre  secondes, 
n'est  pas  absolument  constant,  et  Ewald  a  reconnu  qu'il  peut 
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manquer  dans  le  cas  de  relâchement  du  cardia.  La  déglutition 
de  la  salive  en  dehors  des  repas  suffît,  dans  les  conditions  les 
plus  normales,  pour  donner  naissance  à  ce  bruit;  mais  c'est 
tout  ce  qu'on  en  connaît.  On  n'a  fait,  que  je  sache,  aucune 
recherche  sur  l'abondance  de  la  sécrétion  saliA'aire  en  dehors 
des  repas ,  ni  —  ce  qui  serait  plus  facile  —  sur  la  fréquence  des 
déglutitions  de  salive.  Il  n'en  est  pas  moins  certain  que  chez  les 
aérophages ,  le  nombre  de  ces  déglutitions  parait  augmenté  ;  il  est 
d'environ  une  fois  par  minute  pendant  la  durée  de  la  digestion, 
et  il  est  très  rare  qu'on  ne  puisse  entendre  le  bruit  œsophage- 
stomacal  une  ou  plusieurs  fois  au  cours  d'un  examen. 

La  salivation  insolite,  dont  les  malades  ne  se  rendent  pas 
compte,  ne  me  parait  pas  avoir  jusqu'à  présent  éveillé  latten- 
tion  des  médecins.  Elle  est  plus  ou  moins  active,  plus  ou 
moins  incessante.  Pour  la  rendre  sensible,  il  suffit  de  prier  les 
malades  de  faire  des  efforts  pour  ne  pas  déglutir.  La  bouche 
s'humidifie,  la  salive  débordante  vient  mouiller  les  lèvres,  et 
si  le  malade  parvient  à  supprimer  toute  déglutition  pendant 
quelques  minutes,  il  est  bientôt  dans  l'obligation  de  cracher. 
Le  ptyalisme  est  surtout  prononcé  pendant  le  cours  des 
digestions.  Il  n'est  pas  suspendu  pendant  le  sommeil,  et  lorsque 
les  malades  dorment  dans  le  décubitus  latéral,  on  trouve  par- 
fois au  réveil  des  placards  salivaires  sur  l'oreiller.  Quand  les 
déglutitions  salivaires  ont  été  actives  pendant  la  nuit,  les 
malades  éprouvent  assez  souvent  le  matin  une  sensation 
pénible,  angoissante,  accompagnée  parfois  de  nausées.  Ce 
malaise  s'atténue  ou  disparait  après  quelques  éructations  ou  à 
la  suite  d'un  rejet  de  salive,  constituant  une  des  formes  de  la 
pituite  matutinale. 

L'aérophagie  dite  simple  a  donc,  en  somm.e,  sa  source  dans 
l'augmentation  du  flux  salivaire.  Il  s'agit  là  d'une  action  réflexe 
ayant  pour  point  de  départ  les  terminaisons  stomacales  du 
pneumogastrique*  Un  tel  mécanisme  justifie  l'expression  de 
sialophagie. 

Chez  quelques  malades»  le  flux  salivaire,  au  lieu  de  se  pro- 
duire d'une  manière  lente  et  pour  ainsi  dire  continue,  a  lieu 
par  accès,  au  moment  desquels  la  bouche  est  inondée  avec  une 
telle  rapidité ,  que  les  patients  ne  peuvent  s'empêcher  de  cra- 
cher. Il  existe  alors  de  la  sialorrhée.  Lorsque,  dans  rintcr\'alle 
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des  crises ,  la  sécrétion  salivaire  n'est  pas  augmentée ,  la  sialor- 
rhée  peut  être  pure  sans  sialophagie;  le  ventre  reste  souple,  il 
n'y  a  ni  éructation,  ni  rejet  de  gaz  par  l'anus. 

Dans  un  cas  typique  de  ce  genre,  il  existait  en  même  temps 
de  rhypersécrétkui  g^trique,  comme  si  l'aflection  avait  porté 
particulièrement  ses  effet»  sur  les  nerfs  sécréteurs. 

Il  me  paraît  intéressant  de  rapporter  brièvement  cette  obser- 
vation : 

Madame  X. . .,  quarante-huit  ans,  deux  enfants  déjà  adultes,  bien 
portants.  Bien  réglée,  robuste.  Est  atteinte  de  troubles  dj'^pep- 
tiques  depuis  plus  de  trente  ans,  ainsi  que  de  constipation  chro- 
nique. Pas  d'abus  des  purgatifs;  pas  de  médicamentation  active. 
Les  causes  de  la  gastro-entéropathie  échappent.  Depuis  seize 
ans,  l'état  dyspeptique  s'est  compliqué  de  crises  de  sialorrhée  se 
montrant  à  des  interv^alles  irréguliers  et  d'une  durée  d'environ 
trois  jours.  Ces  crises  sont  ainsi  constituées  :  dans  le  cours  des 
digestions,  la  malade  est  prise  tout  à  coup  d'un  flux  salivaire 
qui  l'obligfe  à  rendre  en  quelques  minutes  huit  à  dix  gorgées  de 
salive  filante,  plus  ou  moins  aérée.  Le  flux  salivaire  est  accom- 
pagné ou  suivi  d'une  crampe  stomacale  douloureuse. 

Au  bout  de  quatre  jours,  le  rejet  de  salive  cesse;  mais  les 
crampes  douloureuses  persistent  avec  plus  ou  moins  d'intensité. 

La  malade  a  la  langue  très  blanche ,  la  bouche  pâteuse,  par- 
fois un  goût  acide.  Son  appétit  est  nul  ;  cependant  elle  mange 
assez  bien  et  n'est  pas  amaigrie  ;  elle  ne  boit  que  de  l'eau  depuis 
seize  ans.  A  l'examen  on  ne  trouve  pas  de  dilatation  stoma- 
cale :  l'estomac  n'est  pas  gonflé,  il  n'arrive  pas  à  l'ombilic,  mais 
il  est  claquant,  ce  qui  indique  un  état  d'affaiblissement  du 
muscle.  Il  n'y  a  pas  d'éructations,  pas  de  rejets  abondants  de 
gaz  par  l'anus.  Il  existe  un  léger  degré  de  néphroptose  droite 
et  probablement  un  repli  en  V  du  côlon  transverse. 

L'analyse  du  suc  stomacal,  extrait  une  heure  après  l'ingestion 
du  repas  d'épreuve,  donne  les  résultats  suivants  : 

[G  =  0.142  ;  rt  .40  T  =  0,335  A  =  0,162  ' 


i  0,149 


H  =0,007  S    '  F  =  0,l«6  a  =  1,09 

-p-  =  l,80  V.c.  =  0,05460 

335  c^  de  liquide  mal  émulsionné,  peu  de  peptones. 

(Analyse  faite  le  20  décembre  1902  par  M.  Winter.) 


DE  LA  SIALOPHAGIE  31 

Chez  la  plupart  des  malades  atteints  de  sialorrhée ,  il  existe 
un  certain  degré  de  sialophagie,  parce  qu*en  dehors  des  rejets 
paroxystiques  de  salive,  celle-ci  continue  à  être  sécrétée  en 
excès  et  est  alors  avalée. 

Parfois  elle  s'arrête  au  niveau  du  cardia,  et  les  malades 
rendent  une  certaine  quantité  de  liquide  leur  paraissant  prove- 
nir de  Testomac. 

Il  s'agit  en  réalité  d'une  pituite  œsophagienne.  En  voici  un 
exemple  : 

M.  X...,  âgé  de  soixante  et  un  ans.  Dyspeptique  depuis  un 
très  grand  nombre  d'années. 

Depuis  dix  ans,  il  est  pris  chaque  jour,  une  ou  deux  fois,  de 
rejets  de  salive  abondante.  La  quantité  rendue  dans  les  vingt- 
quatre  heures  s'élève  à  environ  200  c^.  La  crise  la  plus  forte  a 
lieu  le  soir,  une  à  trois  heures  après  le  repas;  elle  est  précédée 
d'une  sensation  d'arrêt  au  niveau  du  cardia,  d'une  sorte  de 
crampe,  si  bien  que  le  malade  est  convaincu  que  le  liquide 
remonte  de  l'estomac.  En  dehors  de  ces  rejets  aqueux,  il  a  des 
éructations  assez  nombreuses,  et  l'on  trouve  chez  lui  les  signes 
de  l'aérophagie  par  déglutition  de  salive.  C'est  un  homme 
robuste,  non  amaigri,  n'ayant  aucune  lésion  notable  des 
organes.  L'estomac  est  un  peu  ballonné,  mais  non  dilaté. 

Voici  les  analyses  qui  ont  été  pratiquées  par  M.  Winter  les 
23  et  24  juillet  1902  : 

1**  Analyse  du  suc  stomacal  extrait  soixante  minutes  après  le 
repas  d'épreuve  : 

C  =  0.207  ;  ^  oxr  T  =  0,350  A  =  0,230 

H  =  0,048  S    •  F  =  0,095  a  =  0,87 

^  =  3.68  V.c.  =  0,04798 

Pios  de  50  c^  de  liquide  mal  émulsionné  ;  peptones  abondantes. 

2**  Liquide  rendu  par  exposition  dans  le  jour  : 
C  =  0  T=0.080  A=0 

H=0  F=0.080  a=:0  "F^^ 

20  c*  de  liquide  muqueux,  incolore;  réaction  des  sulfocyanurcs  nette; 
réaction  du  biuret. 

D  s  agit  de  salive  très  diluée. 
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fe--^ 


3**  Liquide  rendu  le  soir  par  régurgitation  : 
C  =  0,009      T  =  0.118  A  =  0 


H  =  0 


F  =  0,109 


a  =  0 


=  1.08 


50  c^  de  liquide  muqueux ,  incoloi'e  ;  réaction  des  sulfocyanures  douteuse  ; 
traces  de  peptones. 

Les  caractères  de  ce  liquide  se  rapportent  à  de  la  salive 
déglutie  ayant  probablement  été  retenue  au  niveau  du  cardia. 

La  sonde  stomacale  n'a  rencontré  aucun  obstacle  au  moment 
de  l'extraction  du  repas  d'épreuve. 

Chez  quelques  malades,  il  semble  que  le  besoin  de  saliver 
soit  impérieux,  comme  si  le  ptyalisme  était  une  sorte  d'acte  de 
défense  qu'un  certain  instinct  pousse  à  favoriser.  De  là  peut- 
être  le  besoin  de  fumer  incessamment,  surtout  la  cigarette;  de 
là  aussi  l'habitude  de  mâchonner,  par  exemple  en  suçant  des 
pastilles  ou  des  bonbons  ^ 

Pour  expliquer  la  répartition  variable  des  gaz  dans  les  divers 
segments  du  tube  digestif,  il  faut,  avons-nous  dit,  faire  interve- 
nir la  manière  dont  se  comportent,  suivant  les  cas,  les  orifices 
de  la  poche  gastrique.  C'est  là  encore  un  point  sur  lequel  j'ai 
éveillé  l'attention  et  qui  mérite  quelques  développements. 

Il  faut  tout  d'abord  faire  remarquer  que  divers  symptômes 
semblent  indiquer  l'existence,  chez  nombre  de  patients,  d'un 
certain  degré  de  contracture  du  cardia. 

*  Il  résulte  d'expériences  fort  intéressantes ,  qui  viennent  d'être  publiées  par  mon 
collègue  M.  H.  Roger,  que  les  acides  de  l'estomac  sont  de  puissants  sialogogues 
{Alimentation  et  digestion,  Paris,  1907).  Après  avoir  pratiqué  à  des  chiens  une  fis- 
tule gastrique  et  une  fistule  œsophagienne,  il  introduit  sur  ces  animaux  directe- 
ment dans  l'estomac  diverses  solutions  acides  (acide  chlorhydrique ,  acide  lactique 
ou  acide  acétique),  et  bientôt  après  il  voit  sourdre  par  la  fistule  œsophagienne  un 
flux  de  salive  dont  l'abondance ,  généralement  grande ,  est  en  rapport  avec  l'acidité 
du  liquide  et  avec  l'état  de  santé  de  l'animal.  Ces  résultats  expérimentaux  sou- 
lèvent la  question  suivante  :  la  sialorrhée  et  l'aérophagie  par  ptyalisme  ne  seraient- 
elles  pas  la  conséquence  d'une  hyperacidité  stomacale  plus  ou  moins  intense?  Ne 
pourrait -on  pas  considérer  ces  phénomènes  comme  des  actes  réflexes  de  défense? 
Pour  répondre  à  cette  question,  j'ai  fait  le  relevé  suivant,  en  classant  les  observa- 
tions que  j'ai  recueillies  le  plus  récenunent.  Sur  31  cas  d'aérophagie  simple  (sans 
crises  d'éructation),  il  y  a  18  cas  d'hypoacidité,  dont  4  d'anacidité,  et  13  d'hyper- 
acidité,  dont  6  seulement  d'hyperacidité  un  peu  forte.  Sur  15  cas  d'aérophagie  spas- 
modique  (avec  crises  d'éructation),  il  y  a  8  cas  d'hypoacidité,  dont  2  d'anacidité, 
et  7  cas  d'hyperacidité,  dont  1  d*h3rperacidité  assez  forte.  Enfin  sur  10  cas  de  sia- 
lorrhée ,  il  y  a  7  cas  d'hypoacidité ,  dont  2  cas  d'anacidité  et  3  cas  d'hyperacidité 
légère  ou  moyenne.  L'hyperacidité  stomacale  ne  pourrait  donc  être  invoquée  —  en 
pathologie  humaine  —  comme  cause  de  sialorrhée  ou  de  ptyalisme  réflexe,  que 
dans  la  minorité  des  cas.  Il  est  possible  que  la  sialophagie  (réflexe)  soit  tantôt 
d'origine  gastrique,  tantôt  d'origine  intestinale. 
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En  efifet,  le  bruit  de  borborygme  œsophago- stomacal  peut 

éprouver  un  léger  retard  sur  l'élévation  du  larynx,  comme  si  la 

salive  déglutie  était  retenue  un  moment  avant  de  franchir  le 

cardia;  plus  souvent  encore  il  devient  plus  bruyant,  si  bien  qu'il 

peut  être  facilement  entendu  à  distance,  ce  qui  semble  indiquer 

que  l'obstacle  à  franchir  est  plus  notable  qu'à  l'état  normal. 

A  ces  indices  de  légère  contracture  du  cardia,  il  faut  joindre 
la  sensation  de  crampe,  de  corps  étranger  pesant  sur  l'estomac, 
et  enfin,  les  régurgitations  de  salive  des  sialorrhéiques,  qui  sont 
sans  doute  aussi  des  conséquences  d'une  certaine  rigidité  de  cet 
orifice. 

Après  Favalage  d'air  viennent  les  éructations.  Celles-ci  sont 
habituellement  la  suite  de  l'augmentation  de  la  tension  intra- 
stomacale;  mais  elles  me  paraissent  produites  par  une  contrac- 
tion brusque  de  l'estomac,  contraction  qui  doit  être  d'autant 
plus  puissante  que  le  cardia  est  plus  contracture.  Le  phéno- 
mène est  si  bien  sous  la  dépendance  prédominante  d'une  con- 
traction stomacale,  que,  dans  certains  cas,  l'estomac  est  à  peine 
ballonné  quand  l'éructation  se  produit,  alors  que  dans  d'autres 
les  éructations  sont  tout  à  fait  rares  ou  nulles  avec  un  esta- 
mac  très  tendu,  tympanitique.  Pour  que  l'éructation  ait  lieu, 
il  faut  que  sous  l'influence  de  l'effort  gastrique,  le  cardia  cède, 
le  pylore  restant  fermé.  C'est  ce  qui  a  lieu  surtout  facilement 
au  début  et  pendant  la  première  phase  de  la  digestion. 

Qu'au  contraire  le  pylore  soit  lâche,  ou  tout  au  moins,  moins 
résistant  que  le  cardia,  les  gaz  passeront  plus  facilement  dans 
Tintestin  que  dans  l'œsophage,  et  le  tympanisme  sera  général. 
Cette  forme  est  surtout  fréquente  chez  les  obèses,  les  ventripo- 
tents. Elle  se  montre  souvent  chez  des  malades  n'ayant  aucun 
signe  d'hyperesthésie  stomacale  et  dont  le  chyme  est  évacué 
rapidement  après  les  repas.  Il  semble  qu'à  la  suite  de  ceux-ci, 
il  se  fasse  promplement  un  vide  gastrique  que  l'air  doit  com- 
bler. Le  tympanisme  est  alors  souvent  associé  à  de  la  poly- 
phagie  ou  à  des  fringales. 

I>es  malades  ne  souffrent  pas  de  leurs  digestions;  ils  ont, 
au  contraire,  une  belle  fourchette  et  passent  pour  posséder  un 
excellent  estomac.  C'est  au  médecin  instruit  à  reconnaître  le 
véritable  état  statique  de  leur  tube  digestif,  qui  est  parfois  la 
source  d'affections  cardiaques  imaginaires. 

Les  Archives.  —  1.  3 
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—  Dans  l'aérophagie  proprement  dite,  la  spasmodique,  le 
mécanisme  de  la  déglutition  d*air  n'est  plus  le  même.  Il  répond 
à  la  description  qui  en  a  été  donnée  par  les  auteurs.  Ici,  les 
efforts  de  déglutition  ou  d'aspiration  faits  par  les  malades 
portent  sur  de  l'air  pur ,  qui  souvent  produit  des  bruits  d'éruc- 
tation sans  avoir  pénétré  dans  l'estomac. 

Les  aérophages  se  divisent  donc  en  deux  groupes  :  celui  des 
avaleurs  de  salive,  celui  des  avaleurs  d'air  pur.  Le  premier 
correspond  à  l'espèce  d'aérophagie  que  je  viens  d'étudier,  le 
second  à  l'aérophagie  spasmodique. 

Mais  il  importe  de  faire  remarquer  qu'il  existe  de  nombreux 
cas  mixtes,  dans  lesquels  on  rencontre,  suivant  les  circon- 
stances ,  les  deux  modes  de  déglutition  d'air. 

Certes,  la  sialophagie  peut  rester  telle  indéfiniment.  Il  en  est 
ainsi  notamment  dans  la  forme  généralisée,  souvent  torpide, 
ne  produisant  que  des  troubles  mécaniques. 

Mais  dans  certains  cas,  et  particulièrement  dans  la  forme 
gastrique,  la  gastro-névrose,  d'abord  localisée,  tend  à  se  com- 
pliquer en  se  transformant  en  une  névrose  plus  étendue,  plus 
complexe  et  en  quelque  sorte  plus  éclatante. 

Celte  transformation  a  lieu  lentement  ou  brusquement  chez 
les  malades  non  soumis  à  un  régime  approprié  ou  traités  par 
des  irritants. 

Quand  la  transformation  est  progressive,  elle  semble  être  le 
résultat  d'un  état  mental  qui  a  été  bien  observé  par  divers 
auteurs,  notamment  par  M.  Mathieu.  Les  malades,  ayant 
remarqué  que  les  éructations  les  soulagent,  font  des  efforts  pour 
provoquer  l'issue  des  gaz.  C'est  alors  qu'ils  s'apprennent  à  en 
avaler,  et  qu'ils  offrent  le  trouble  dénommé  par  MM.  Mathieu 
et  Follet,  par  le  regretté  Soupault,  aérophagie  volontaire, 
quoique  inconsciente.  Comme  bien  souvent  la  sialophagie  n'a 
pas  été  reconnue,  les  malades  semblent  être  d'emblée  des 
névropathes  éructants. 

Cependant,  beaucoup  d'entre  eux  continuent  à  présenter,  en 
dehors  de  leurs  crises,  les  signes  de  la  sialophagie. 


DE  LA  MÊSO-SIGMOÏDITE  RÉTRACTILE 
(MESENTERIALSCHRUMPFUNG  DER  FLEXURA  SIGMOÏDIA) 


Par  PiERRB  DUVAL 

Professeur  agrégé ,  chirurgien  des  hôpitaux. 


La  méso-sigmoîdite  rétractile  est  une  affection  peu  fréquente 
en  soi,  et  fort  peu  connue  en  France.  Mais  peut-être  l'ignorance 
où  on  la  tient  est -elle  la  cause  de  cette  rareté  plus  apparente 
que  réelle;  Riedel  en  observe  huit  cas  en  la  seule  année  1896, 
et  Brehm,  de  1898  à  1903,  en  cite  douze  cas  personnels,  sur 
\'ingt  cas  de  volvulus  du  côlon  pelvien.  Il  avoue  lui-même  que, 
jusqu'à  cette  date,  il  ne  connaissait  pas  Taffection. 

La  méso-sigmoïdite  est  la  cause  la  plus  fréquente  de  volvulus 
de  l'anse  sigmoïde;  mais,  en  dehors  de  cette  complication, 
elle  a  une  symptomatologie  propre,  un  traitement  chirurgical 
spécial.  Sa  pathogénie  n'est  pas  encore  établie,  et  soulève 
d'intéressantes  discussions. 

Son  étude  doit  prendre  place,  et  importante,  dans  la  patho- 
logie du  gros  intestin. 

La  méso-sigmoïdite  rétractile  a  été  décrite  pour  la  première 
fois  par  Virchow,  comme  une  péritonite  chronique  localisée. 
Curshmann,  puis  Leichtenstern ,  en  ont  cité  des  exemples,  et 
ce  dernier,  dans  ses  superbes  travaux  sur  l'occlusion  intestinale, 
a  signalé  toutes  ses  conséquences  dans  la  production  des  occlu- 
sions coliques  pelviennes.  Puis  des  observations  éparses  sont 
publiées  par  Braun,  Obalinski ,  von  Zœge,  Manteuffel ,  etc. 

Riedel,  dans  ses  travaux  successifs  sur  les  adhérences  péri- 
fonéaies,  donne  une  anatomie  pathologique  complète  de  l'affec- 
lion  ;   il  en  distingue  plusieurs  types,  il  en  étudie  le  syndrome 
clinique. 

Brehm,  F.  Kûhn,  Riess  ont  publié  récemment  des  travaux 
importants  sur  la  question. 
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La  méso-sigmoïdite  rétractile  est  constituée  par  un  processus 
chronique  qui  frappe  le  méso-côlon  pelvien,  et  produit  sa 
rétraction  progressive  suivant  son  axe  transversal. 

Le  méso,  qui  normalement  est  une  lame  plus  ou  moins  large, 
parfaitement  souple  et  mobile,  est  transformé  en  une  lame  ou 
un  simple  cordon  dur,  rigide,  blanc,  d'aspect  tendineux  ;  les 


Fig.  1.  (D'après  Brehm.) 


vaisseaux  en  sont  atrophiés.  Cette  rétraction,  et  ce  fait  est 
capital,  a  lieu  dans  le  sens  transversal,  et  dans  cette  forme  de 
méso-sigmoïdite  tout  au  moins,  jamais  elle  n'a  lieu  dans  le 
sens  antéro-postérieur.  La  conséquence  en  est  que  les  deux 
angles,  iliaque  gauche  et  présacré,  de  Tanse  colique  pelvienne 
sont  attirés  plus  ou  moins  fortement  l'un  vers  l'autre,  rappro- 
chés, parfois  accolés,  et  que  le  côlon  pelvien,  qui  a  conservé 
toute  sa  longueur,  forme  une  longue  anse  étroitement  pédiculée 
dans  la  région  pelvienne  gauche  postérieure,  et  libre,  mobile, 
comme  un  battant  de  cloche,  dans  toute  son  étendue. 
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La  rétraction  transversale  du  méso-côlon  est  surtout  prononcée 
au  niveau  de  ses  racines  d'insertion ,  et  là  sont  constituées  des 
brides  transversales  plus  ou  moins  nombreuses,  plus  ou  moins 
épaisses,  qui,  comme  des  ponts,  s'étendent  du  côlon  présacré 
au  côlon  ilio- pelvien. 

Le  processus  rétractile  peut  ne  siéger  qu'en  ce  point  (fig.  1). 

Le  méso-côlon  se  présente  alors  comme  un  véritable  éven- 


Fig.  2.  (D*après  Brehni.) 


tail,  resserré  à  son  pied,  étalé  à  sa  périphérie  avec  le  côlon  pel- 
vien :  c*est  la  première  forme  de  Riedel  ;  peut-être  n'est-ce  que 
le  premier  degré  de  l'affection. 

Dans  une  seconde  forme,  la  rétraction  a  frappé  le  méso 
sur  toute  sa  hauteur;  il  est  réduit  à  l'état  de  cordon  étroit, 
blanc,  rigide,  et  le  côlon  pelvien  est  formé  alors  de  deux  seg- 
ments parallèles,  étroitement  accolés  l'un  à  l'autre  comme  les 
deux  canons  d'un  fusil  (Riedel)  (fig.  2). 

D'un  bord  côlo-mésentérique  à  l'autre,  des  brides  transver- 
sales s'étendent,  de  nombre  et  d'importance  variables. 
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'  Le  côlon  pelvien  subit  lui-même  d'importantes  modifica- 
tions; il  est  toujours  dilaté,  et  ses  parois  sont  plus  ou  moins 
épaissies  (fig.  3). 

Tout  d*abord,  au  niveau  de  ses  angles  où  la  rétraction  mé- 
sentérique  est  maxima,  il  se  produit  (Garklaw)  des  sténoses 
par  traction,  voire  même  de  véritables  rétrécissements. 

Latrésie  peut  porter  soit  sur  les   deux  segments  coliques, 


Fig.  3.  —  Pièce  de  résection.  (Brehm.) 


ilio- pelvien  et  présacré  à  la  fois,  soit  sur  le  segment  inférieur 
seul. 

Dans  le  premier  cas,  l'anse  colique  pelvienne  est  transformée 
en  un  véritable  sac  fermé;  dans  le  second,  elle  communique 
encore  avec  les  segments  coliques  sus-jacents  eux-mêmes  plus 
ou  moins  dilatés. 

Dans  l'anse  colique  se  produit  alors  une  stagnation  plus  ou 
moins  importante  des  matières  fécales,  et  cette  rétention  de 
produits  septiques  provoque  des  lésions  pariétales  habituelles 
d'inflammation  chronique  :  épaississement  cartonneux  des 
parois,  ulcérations  muqueuses,  dilatation  totale  de  l'anse.  Les 
troubles  apportés  par  la  rétraction  à  la  circulation  du  côlon 
pelvien  y   contribuent   pour  une  part  importante. 
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L^  côlon  pelvien  peut  atteindre  des  dimensions  colossales, 
et  former  une  anse  qui  remonte  jusqu'à  Tépigastre  devant  le 
transverse  et  l'estomac;  il  peut  atteindre  jusqu'à  22  ""^  de  dia- 
mètre (Brehm). 

Dans  les  segments  sus-jacents  des  côlons,  les  mêmes  lésions, 
généralement  moins  prononcées,  se  retrouvent  sous  l'influence 
de  la  rétention  fécale  :  hémorrhagies  muqueuses,  plaques  de 
nécrose  de  l'épithélium  (Dehnungsgeschwûr  de  Kocher). 

Quelle  est  la  pathogénie  de  cette  lésion  bizarre  ? 

Diverses  théories  ont  été  émises,  qui  peuvent  être  rangées 
en  deux  catégories. 

Les  unes  voient  dans  ce  processus  rétractile  une  mésentente 
chronique  simple  ;  les  autres  le  considèrent  comme  une  anoma- 
lie de  développement. 

La  nature  inflammatoire  du  processus  a  été  admise  par 
Yirchow,  qui  considérait  la  méso-sigmoïdite  comme  une  simple 
péritonite  chronique  localisée. 

Riedel,  qui  accepte  cette  théorie  infectieuse,  ne  croit  pas  que 
la  mésentente  soit  la  propagation  d'une  infection  quelconque 
de  l'anse  colique;  il  admet  la  mésentérite  primitive,  et  trouve 
la  cause  de  cette  «  péritonite  traumatique  »  dans  l'influence 
mécanique  des  fèces  en  stagnation  dans  l'anse  sigmoïde.  Pour- 
tant, de  ce  fait  que  la  constipation  est  plus  fréquente  chez  les 
femmes,  et  la  mésentérite  au  contraire  plus  fréquente  chez 
rhomme,  il  admet  une  «  prédisposition  »  à  l'affection, 
Garklaw  rapporte  un  cas  où  la  mésentérite  semble  bien  consé- 
cutive à  une  appendicite  :  l'extrémité  de  l'appendice  adhérait 
au  méso- sigmoïde. 

Graser,  dans  une  étude  sur  les  faux  diverticules  du  gros 
intestin,  admet  que  lors  de  leur  pénétration  entre  les  deux 
lames  du  méso-côlon,  ils  peuvent  s'infecter,  se  perforer  et 
donner  lieu  à  une  mésentérite  aigué  ou  chronique. 

Leichlenstern ,  tout  en  admettant,  pour  expliquer  certaines 
anomalies  du  côlon  pelvien,  et  en  particulier  le  rapprochement 
anormal  de  ses  deux  angles  originel  et  terminal ,  une  malfor- 
mation congénitale,  soulève  l'hypothèse  d'une  mésentérite 
fœtale. 

En  résumé,  les  partisans  de  la  théorie  inflammatoire  ou 
bien  placent  l'origine  de  l'infection  mésocôlique  dans  le  côlon 
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même  ou  dans  les  organes  avoisinants,  ou  bien  admettent  une 
infection  primitive  du  méso-côlon  pelvien.  A  l'opposé,  Leichs- 
tenstern  et  surtout  W.  Koch,  Budberg,  ne  voient  dans  la  mé- 
sentente rétractile  qu'une  anomalie  d'évolution  du  côlon  pel- 
vien et  de  son  méso. 

La  discussion  de  ces  différentes  théories  doit  reposer  sur 
l'anatomie  pathologique  des  lésions.  La  méso-sigmoïdite  rétrac- 
tile, telle  que  nous  l'avons  décrite,  présente  des  caractères 
essentiellement  particuliers  :  elle  débute  par  les  racines  du 
méso  et  rapproche  tout  d'abord  les  extrémités  de  l'anse  colique  ; 
elle  s'étend  ensuite  en  hauteur  dans  le  méso,  et  la  rétraction 
a  toujours  lieu  dans  le  sens  transversal;  la  rétraction  dans  le 
sens  vertical,  son  début  en  un  autre  point  que  les  racines  du 
méso  n'ont  pas  été  signalés.  Ce  sont  bien  là  des  points  tout 
particuliers  qui  tiennent  certainement  à  une  nature  très  spé- 
ciale de  l'affection. 

De  plus,  ainsi  que  Riedel  l'a  observé  dans  un  de  ses  cas,  et 
que  Brehm  le  note  expressément,  les  brides  rétractiles  sont 
étendues  d'un  bord  colique  à  l'autre,  par-dessus  le  feuillet 
méso-côlique,  et  il  suffit  parfois,  au  début  de  l'affection,  de 
sectionner  ces  brides  pour  rendre  toute  sa  largeur  au  méso 
qui,  simplement  plissé,  n'a  pas  perdu  sa  souplesse  (Riedel). 

Les  faux  diverticules  intra-mésentériques,  qui,  d'après  Graser, 
propagent  leur  infection  au  méso-côlon,  n'ont  pas  été  signalés 
par  les  auteurs,  et  dans  le  cas  de  Graser  même,  ils  avaient 
provoqué  une  sténose  inflammatoire  du  côlon  présacré,  et  non 
une  mésentente  rétractile. 

La  théorie  de  la  mésentente  primitive  est  une  pure  hypo- 
thèse ;  elle  n'expliquerait  pas  le  début  constant  de  la  lésion  par 
les  angles  et  la  rétraction  constante  dans  le  sens  uniquement 
transversal;  l'histoire  des  malades  ne  révèle  aucune  crise 
aiguë  péritonitique. 

Reste  la  méso-sigmoïdite  secondaire  aux  infections  coliques 
ou  paracôliques.  Or  quelques  observ-ations  personnelles  nous 
permettent  d'écarter  cette  pathogénie.  La  méso-sigmoïdite  con- 
sécutive aux  infections  coliques  ou  paracôliques  ne  présente 
pas  ce  double  caractère  de  débuter  par  les  angles,  et  de  ne 
rétracter  le  méso  que  dans  le  sens  transversal. 

La  méso-sigmoïdite  est  consécutive  à  toutes  les  infections 
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coliques  :  ulcères  simples  ou  spécifiques j  cancer...  Or,  dans 
notre  travail  sur  le  cancer  du  côlon  pelvien,  et  Ockinczic  a 
vérifié  ce  fait  depuis,  nous  remarquions  que  la  mésentente  est 
souvent  rétractile,  mais  elle  procède  au  contact  même  du  néo- 
plasme, en  un  point  quelconque  de  l'anse  colique  ;  elle  se  pré- 
sente sous  forme  de  plaque  d'induration  en  masse,  particuliè- 
rement autour  des  ganglions;  elle  rétracte  le  méso  dans  le 
sens  antéro-postérieur;  elle  rapproche  le  bord  colique  de  la 
racine  d'insertion  du  méso;  elle  plaque  le  néoplasme  sur  les 
plans  profonds  ;  elle  ne  transforme  pas  le  côlon  pelvien  en  une 
longue  anse  étroitement  pédiculée  et  mobile  dans  toute  son 
étendue.  Cette  méso-sigmoîdite ,  néoplasique  parfois,  le  plus 
souvent  inflammatoire,  n'a  aucun  des  caractères  de  l'affection 
qui  nous  occupe. 

C'est  la  rétraction  banale  d'un  méso  infecté  au  contact  d'une 
ulcération  intestinale. 

De  même,  les  méso-sigmoîdites  consécutives  à  des  infec- 
tions paracôliques  ont  des  caractères  bien  différents.  Consécu- 
tive surtout  aux  salpingites  gauches,  lorsque  le  côlon  pelvien 
les  coiffe  en  partie  ou  en  totalité,  la  méso-sigmoïdite  est  un 
épaississement  inflammatoire  en  nappe  avec  d'anciens  foyers 
suppures,  parfois  un  véritable  cartonnage;  la  rétraction  est 
moins  prononcée  que  dans  la  mésentérite  localisée  des  cancers 
coliques. 

En  dehors  des  adhérences  qui  unissent  l'intestin  à  la  col- 
lection pelvienne,  on  ne  trouve  point  de  brides  sur  le  méso, 
de  ponts  étendus  d'un  bord  colique  à  l'autre;  le  méso  par 
place  a  perdu  sa  séreuse,  et  souvent  il  faut,  lors  de  l'interven- 
tion, le  péritoniser  par  suture  directe  ou  autoplastie  indirecte. 
Le  côlon  est  largement  étalé;  ses  deux  extrémités  ne  sont  point 
rapprochées  l'une  de  l'autre. 

La  méso-sigmoïdite  rétractile  est  donc  une  affection  parti- 
culière, bien  différente  de  la  mésentérite  secondaire  aux  infec- 
tions coliques  ou  paracôliques,  et  si  la  théorie  inflammatoire 
ne  nous  semble  pas  pouvoir  l'expliquer,  elle  nous  semble  rele- 
ver d'une  anomalie  de  développement. 

Pour  bien  exposer  cette  théorie,  qui  est  celle  de  Leichten- 
slem ,  de  W.  Koch ,  il  est  nécessaire  de  rappeler  en  quelques 
mots  la  morphogénèse  du  côlon  pelvien. 
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Le  côlon  pelvien  provient  de  Tanse  colique  terminale;  celle- 
ci  est  primitivement  libre,  flottante  dans  toute  son  étendue, 
depuis  Tangle  splénique  fixe  jusqu'au  rectum.  Mais  elle  va 
s'accolant  au  péritoine  pariétal  postérieur  de  haut  en  bas 
depuis  Tangle  splénique;  elle  se  fixe  dans  la  région  lombaire, 
côlon  descendant,  dans  la  fosse  iliaque,  côlon  iliaque.  Un 
seul  de  ses  segments  reste  mobile,  muni  d'un  méso  :  c'est  le 
côlon  pelvien. 

Or  le  processus  d'accolement  côlo-pariétal  atteint  des  degrés 
fort  variables;  parfois  il  s'arrête  à  la  région  lombaire  inférieure, 
et  l'anse  colique  libre  est  ilio- pelvienne;  tantôt  il  s'avance 
jusque  dans  le  bassin  en  dessous  du  détroit  supérieur,  et  le 
côlon  pelvien  est  réduit  à  l'état  d'une  anse  presque  immobile 
plaquée  devant  la  grande  échancrure  sciatique  gauche. 

Le  fait  capital  sur  lequel  nous  avons  insisté  dans  notre 
thèse,  et  qui  ressort  de  l'étude  philogénique  et  ontogénique  de 
cet  accolement  côlo-pariétal,  est  que  le  côlon  pelvien  est  une 
anse  dont  l'évolution  n'est  pas  terminée,  qu'il  tend  vers  un 
type,  parfois  réalisé  :  le  côlon  court  muni  d'un  court  méso,  et 
ramassé  dans  la  partie  gauche  et  postérieure  du  bassin. 

Le  processus  d'accolement  qui  se  poursuit  durant  la  période 
embryonnaire  se  prolonge  durant  toute  la  vie,  et  si  le  côlon 
très  long,  très  mobile,  type  côlon  oméga,  est  la  forme  infantile, 
rS  iliaque  courte,  attachée  de  près  à  la  paroi  pelvienne,  est  la 
forme  du  vieillard. 

Or  ce  processus  d'accolement  se  poursuit  indépendamment 
sur  l'anse  colique  et  son  méso,  et  Ton  peut  ramener  à  quatre 
types  les  formes  anatomiques  de  l'anse  pelvienne  :  anse  longue 
avec  long  méso ,  avec  court  méso  ;  anse  courte  avec  long  méso , 
avec  court  méso. 

Les  tracés  de  cet  accolement  côlo-pariétal  sont  visibles  sous 
la  forme  d'une  véritable  cicatrice  péritonéale,  d'une  ligne  blan- 
châtre qui,  sur  le  bord  externe  des  côlons  descendant  et  iliaque, 
témoigne  de  leur  soudure  avec  le  péritoine  primitif  sous-jacent. 
Bien  plus,  des  brides  transversales,  de  véritables  ponts  mem- 
braneux, sautent  du  bord  colique  sur  le  péritoine  postérieur  : 
ce  sont  les  brides  paracôliques ,  les  ligaments  côlo-iliaques  ou 
pelviens,  etc. 

Est-il  illogique  de  prétendre  que  la  méso-sigmoïdite  rétrac- 
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lile,  avec  ses  brides  si  spéciales,  n'est  qu'un  degré  anormale- 
ment prononcé  de  ce  processus?  11  atteint  le  méso  seul  et  res- 
pecté Tanse  colique  elle-même,  qui  conserve  sa  longueur.  Il 
débute  au  pied  de  lanse,  et  le  fait  est  naturel,  puisqu'il  ne  fait 
que  progresser  en  venant  du  côlon  iliaque.  Il  procède  par  brides 
transversales,  comme  sur  le  bord  externe  des  côlons  descen- 
dant et  iliaque. 

Les  altérations  pariétales  de  l'anse  colique  semblent  bien 
consécutives  à  la  stagnation  des  matières  fécales  que  la  rétrac- 
tion du  méso  provoque  immédiatement. 

Quant  aux  adhérences  inflammatoires  qui  unissent  parfois 
l'anse  dilatée  aux  organes  voisins ,  et  que  certains  auteurs  con- 
sidèrent comme  la  preuve  de  la  nature  inflammatoire  de  la 
méso-sigmoîditc,  ne  sont-elles  pas  secondaires  à  l'infection 
colique,  conséquence  de  la  rétention  fécale? 

Il  n'est  donc  pas  illogique  de  considérer  la  méso-sigmoïdite 
rétractile  comme  une  anomalie  de  développement,  comme  une 
exagération  du  processus  normal  qui  accole  l'anse  colique 
terminale  aux  plans  profonds,  et  lui  fait  perdre  et  sa  longueur  et 
sa  mobilité  primitives. 

Celte  pathogénie  très  particulière  convient  aux  caractères 
très  particuliers  de  la  méso-sigmoîdite  rétractile,  si  différente  de 
la  méso-sigmoîdite  consécutive  aux  infections  coliques  ou  para- 
côliques. 

La  symptomatologie  de  l'affection  consiste  essentiellement  en 
troubles  de  la  défécation.  C'est  une  constipation  chronique, 
marquée  et  progressive;  bientôt  elle  devient  une  véritable 
coprostase  avec  douleurs,  vomissements,  météorisme  abdo- 
minal, et  le  retentissement  habituel  sur  l'état  général.  Elle  est 
entrecoupée  de  véritables  crises  d'occlusion  incomplète,  et 
Riedel  a  insisté  sur  le  caractère  bénin  de  ces  crises  d'iléus 
chronique  qui  cèdent  généralement  aux  irrigations  recto-côliques 
iaites  sous  anesthésie  générale. 

Dans  cette  variété  d'iléus,  qui  toujours  est  d'abord  une 
forme  chronique  incomplète,  l'état  général  reste  bon,  l'abdomen 
est  modérément  dilaté,  et  la  palpation  permet  de  sentir  une 
anse  météorisée.  Son  siège  est  habituellement  la  région  ombi- 
lico-épigastrique ,  rarement  la  région  sus-pubienne  gauche;  les 
limites  en   sont  précises;   elle   présente   peu    de   mouvements 
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péristaltiques  visibles  ou   tangibles,   ce  qui  explique  bien  les 
altérations  anatomiques  de  ses  parois. 

La  méso-sigmoïdite  rétractile  a  une  complication  fréquente, 
le  volvulus  de  l'anse  colique  (fig.  4).  On  conçoit  facilement 


Fig.  4.  (D'après  Brehni.) 


que  cette  anse  énorme,  finement  pédiculée  dans  la  région 
pelvienne  gauche,  libre  et  mobile  comme  un  battant  de  cloche, 
puisse  s'enrouler  sur  son  pédicule,  sous  l'influence  d'un  mou- 
vement brusque,  d'un  effort,  ou  simplement  du  péristaltisme 
des  anses  grêles  qui  l'entourent. 

L'iléus  aigu  complet  est  alors  réalisé,  et  il  se  présente  sou- 
vent comme  le  premier  symptôme  remarqué  de  l'affection. 
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Celte  variété  d*occlusion  aiguë  est  particulièrement  grave  :  la 
torsion  peut  atteindre  plusieurs  tours,  et  la  gangrène  de  lanse 
est  assez  fréquente. 

Le  diagnostic  de  la  méso-sigmoïdite  rétractile,  en  dehors  de 
sa  complication,  Tileus  par  volvulus,  est,  on  le  conçoit, 
actuellement  des  plus  difficiles.  Constipation  opiniâtre  et  pro- 
gressive, petites  crises  de  subocclusion,  anse  colique  dilatée, 
n'est-ce  pas  le  syndrome  réalisé  par  toutes  les  sténoses  coliques , 
de  quelque  natyre  qu'elles  soient?  Cancer,  tuberculose,  sté- 
nose inflammatoire,  bride  péricôlique  revêtent  au  début  tous 
la  même  symptomatologie ,  qui  consiste  en  troubles  mécaniques 
de  la  fonction  colique. 

Au  début  de  leur  évolution ,  on  ne  peut  à  Theurè  actuelle  les 
différencier.  Peut-être  les  nouvelles  méthodes  d'exploration,  et 
particulièrement  la  radioscopie  du  gros  intestin,  nous  donne- 
ront-elles bientôt  de  précieux  éléments  de  diagnostic. 

Aussi  bien,  ces  troubles  dans  la  fonction  colique,  ces  crises 
de  petite  occlusion  incomplète,  qui  viennent  passagèrement 
aggraver  une  constipation  opiniâtre,  ont-ils  Une  signification 
clinique  absolue;  ils  impliquent  la  notion  d'un  obstacle  méca- 
nique à  la  circulation  des  matières  dans  le  gros  intestin;  ils 
légitiment  une  intervention.  La  constatation  d'une  anse  météo- 
risée  l'impose.  Il  est  donc  vraisemblable  que  la  méso-sig- 
moîdite  sera  maintenant  plus  souvent  opérée  en  dehors  de  sa 
complication  aiguë  et  grave ,  le  volvulus  du  côlon  pelvien. 

Le  traitement  chirurgical  remonte  à  1885,  où  Obalinski 
afiirme  sa  nécessité  et  ses  bons  résultats.  L'action  chirurgicale 
peut  s'exercer  dans  deux  circonstances  bien  différentes  :  a ,  en 
période  de  calme;  fc,  en  période  d'iléus  aigu  par  volvulus. 

Riedel,  qui  semble  un  des  premiers  à  être  intervenu  en 
période  de  calme,  a  pu  se  contenter  de  sectionner  les  brides 
qui  rétractaient  le  méso-côlon;  ces  brides  coupées,  l'anse 
colique  a  repris  sa  forme  normale. 

Riedel  recommande  de  procéder  à  des  sections  larges ,  totales , 
de  façon  à  ne  point  subir  de  récidives. 

La  résection  totale  de  l'anse  est  le  traitement  recommandé 
par  Curshmann,  et  suivi  par  Riedel,  Brehm,  Obalinski. 

Braun  a  procédé  à  une  anastomose  entre  les  deux  extrémités 
de  l'anse  pelvienne. 
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V.  Bergmann  a  recommandé  les  anastomoses  caeco-sigmoï- 
diennes  sur  le  segment  inférieur  de  Tanse  colique. 

Le  nombre  des  opérations  est  encore  limité.  Aussi  est-il 
assez  difficile  d  en  apprécier  les  résultats. 

Uopération  de  Riedel  est  certes  le  procédé  idéal.  Il  va  de  soi 
qu*il  ne  s'applique  qu'aux  cas  dans  lesquels,  sous  les  brides» 
le  méso  a  conservé  toute  sa  souplesse,  et  où  Tanse  colique  n'a 
pas  subi  d'altérations  pariétales. 

Riedel  a,  en  1897,  publié  l'état  de  ses  deux  premiers  malades 
ainsi  opérés  :  l'un  en  1890,  l'autre  en  1892.  L'un  et  Tautre,  au 
bout  de  cinq  et  sept  ans,  avaient  une  fonction  intestinale  par- 
faite. Il  semble  donc  que  l'on  n'ait  pas  à  craindre  une  repro- 
duction des  brides  méso-coliques. 

La  résection  de  l'anse  colique  en  totalité  convient  lorsque  le 
côlon  pelvien  présente  des  altérations  pariétales.  Curshmann, 
von  Esselsberg,  Riedel,  Brehm  ont  publié  d'excellents  résul- 
tats. La  côlectomie  pelvienne  est  aujourd'hui  bien  réglée. 

Quant  aux  anastomoses  côlo-côliques  ou  c^co-côliques,  il 
semble  tout  d'abord  que  l'on  doive  théoriquement  leur  préférer 
aujourd'hui  l'iléo-sigmoïdostomie.  Puis  elles  ont  l'inconvé- 
nient de  laisser  dans  l'abdomen  l'anse  colique  altérée,  véritable 
sac  septique;  la  côlectomie  leur  semble  bien  préférable. 

En  période  d'iléus  aigu  par  volvulus,  la  seule  intervention 
logique  est  la  laparotomie,  suivie  soit  de  détorsion,  soit  de 
résection  de  l'anse  colique.  Riedel  donne  le  conseil  de  rétablir 
le  cours  des  matières  par  des  irrigations  avec  la  sonde  colique; 
car,  suivant  la  remarque  de  Cl.  von  Samson,  en  cas  de  volvulus 
du  côlon  pelvien,  la  sonde  recto-côlique  peut  presque  toujours 
pénétrer  dans  l'anse  en  torsion,  puis  d'opérer  en  période  de 
calme. 

A  la  détorsion,  qui  n'est  indiquée  que  lorsque  le  côlon  ne 
présente  point  de  lésions  gangreneuses,  doit  être  associée  la 
côlofixation  pariétale,  car  rien  n'est  fréquent  comme  la  récidive 
de  ces  volvulus  (Roux,  Brehm). 

La  résection  convient  aux  cas  compliqués  de  sphacèle  de 
l'anse  colique;  elle  est  dans  ces  conditions  infiniment  grave, 
et  mieux  vaudrait  peut-être,  après  détorsion,  se  contenter  d'une 
simple  extériorisation  de  l'anse  avec  fistulisation  du  bout  supé- 
rieur. Mais  certes,  ainsi  que  le  disent  Riedel,  Curshmann  et 
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Brehm,  il  faut  s  attacher  à  diagnostiquer  la  méso-sigmoïdite 
rélractile  atin  de  Topérer  à  ses  débuts,  eu  dehors  de  ses  com- 
phcations  graves,  occlusion  chronique  incomplète  ou  iléus 
aigu  par  volvulus,  et  les  succès  obtenus  à  cette  période  montrent 
toute  Tu  11  lî  té  i|u  il  y  a  à  connaître  cette  afléction. 
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ANALYSES 


I.  —  SÉMÉIOLOGIE    ET  PHYSIOLOGIE 


W.-B.  Cannon.  —  Récent  advances  in  the  physiology  ol  the  digestive 
organs,  bearing  on  medicine  and  surgery  (Derniers  progrès  de  la 
physiologie  du  tube  digestif  intéressant  la  médecine  et  la  chirurgie).  The 
american  Journal  of  médical  Sciences ,  avril  1906; 

Grâce  à  la  chirurgie  aseptique  appliquée  à  rexpérimentation  sur 
les  animaux ,  grâce  aux  rayons  X ,  les  acquisitions  de  la  physiologie 
gastro-intestinale  ont  été  très  nombreuses  dans  ces  années  dernières. 

W.-B.  Cani\on  les  expose  dans  ce  travail  et  indique  leur  intérêt 
pratique.  Un  certain  nombre  d*entre  elles,  et  non  des  moins  intéres- 
santes, ajouterons -nous,  sont  dues  à  ce  savant  expérimentateur. 

Estomac.  —  Cannon  divise  l'estomac  en  deux  portions  :  Tune  pylo- 
riquCy  qui  brasse  énergiquement  les  aliments  ;  Tautre  cardiaque,  véri- 
table réservoir  dont  les  dimensions  sont  toujours  adaptées  au  contenu, 
et  où  il  ne  se  produit  pas  de  brassage.  Les  ondes  péristaltiques  pylo- 
riques  se  font  si  peu  sentir  dans  la  portion  cardiaque ,  que  son  con- 
tenu peut  y  séjourner  plus  de  deux  heures,  sans  subir  les  atteintes  du 
suc  gastrique.  En  1898,  Cannon  montra  que  la  digestion  salivaire 
pouvait  s'y  parachever  sans  être  empêchée  par  le  suc  gastrique.  — 
Une  heure  après  l'ingestion  d'aliments  hydrocarbonés,  bien  ensalivés, 
la  portion  cardiaque  renferme  80  p.  100  de  sucre  en  plus  que  la  por- 
tion pylorique  *.  Grûztner  confirma  ces  recherches  sur  tous  les  points. 

Les  aliments  vont  et  viennent  dans  la  région  pylorique,  et  les  irri- 
tations répétées  dont  cette  zone  est  le  siège  sont,  sans  doute,  la  rai- 
son d'être  de  la  fréquence  de  l'ulcère  et  du  cancer  pyloriques. 

Cannon  a  utilisé  l'auscultation  pour  différencier  l'insuffisance  mo- 
trice due  à  une  sténose  pylorique  et  l'insuffisance  due  à  l'absence 
de  mouvements  péristaltiques*.  A  l'état  normal,  les  aliments  légers 
renfermant  de  l'air  (soufflés,  pain  grillé)  introduisent  dans  l'estomac 
des  bulles  gazeuses  qui  produisent  un  son  rythmique  spécial ,  toutes 
les  vingt  secondes,  au  niveau  de  la  région  pylorique.  Ce  son  ferait 
défaut,  lorsque  les  contractions  péristaltiques  manquent. 

La  pression  de  l'onde  péristaltique  s'élève  à  mesure  que  Ton  se 
rapproche  du  pylore,  où  elle  est  trois  à  quatre  fois  plus  forte  que 
dans  la  région  cardiaque. 

Ce  fait  a  une  application  pratique  très  intéressante,  que  le  chirur- 
gien doit  connaître,  lorsqu'il  fait  une  gastro-entérostomie.  En  effet, 

'  Cannon  et  Day.  American  Journal  of  Physiology ,  1903,  ix,  p.  396.  • 

*  Cannon,  American  Journal  of  Physiology ,  1905,  xiv,  p.  339. 
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sur  l'animal  gastro-entérostomisé,  à  pylore  libre,  perméable,  les  ali- 
ments n  utiliseront  la  nouvelle  bouche  que  si  elle  est  voisine  du 
pylore  où  la  pression  est  élevée. 

Cannon  relate  les  recherches  bien  connues  de  Pawlow,  de  Horn- 
borg*,  sur  l'influence  de  la  sapidité  de  l'aliment  sur  la  sécrétion  gas- 
trique; celles  de  Bickel*,  de  Umber^,  de  Cade  et  Latarjet*,qui  font 
comprendre  le  mode  d'action  des  «  apéritifs  ».  Il  résume  la  question 
du  séjour  de  quelques  aliments  dans  l'estomac.  Les  hydrocarbonés 
restent  moins  longtemps  que  les  albuminoïdes ,  et  ceux-ci  moins 
longtemps  que  les  graisses.  Nous  regrettons  que  les  recherches  de 
Cannon  ne  permettent  pas  de  résoudre  une  des  questions  concernant 
la  digestibilité  de  l'aliment,  la  plus  importante  sans  doute,  et  qui 
pourrait  être  formulée  ainsi  :  quelles  dépenses  d'activité  musculaire, 
sécrétoire,  nerveuse,  a  nécessitées  telle  ou  telle  catégorie  d'aliments? 

Il  nous  rappelle  que  l'ouverture  du  pylore  se  fait  quand  l'estomac 
contient  de  l'acide  chlorhydrique  libre,  que  la  présence  d'acides  dans 
le  duodénum  provoque  la  fermeture  du  pylore  et  stimule  la  sécré- 
tion alcaline  pancréatique. 

Cannon  rapporte  enfin  une  expérience  curieuse,  dont  les  conclu- 
sions sont  peut-être  à  tendances  trop  finalistes.  Une  section  de 
l'intestin ,  suturée  ensuite ,  faite  à  dix  pouces  au-dessous  du  pylore, 
prolonge  pendant  six  heures  la  durée  du  séjour  de  l'aliment  dans 
Testomac,  et  ce  nombre  d'heures  est  celui  que  met  à  se  cicatriser  une 
plaie  de  l'intestin. 

Nous-mème  avons  montré^  en  1902  que,  selon  le  siège  de  la  fis- 
tule intestinale,  l'eau  ingérée  reste  plus  ou  moins  longtemps  dans 
l'estomac. 

Intestin  grêle.  —  Cannon  résume  les  intéressants  travaux  si  connus 
de  Starling  et  Bayliss,  ceux  de  Weinland  sur  les  antienzymes,  au 
moyen  desquels  l'organisme  se  défend  contre  les  ferments  qu'il  éla- 
bore. Ces  antienzymes  protègent  efficacement  l'intestin  contre  le 
suc  pancréatique,  qui  est  corrosif  pour  la  peau  elle-même. 

Weinland  a  observé  que  des  extraits  de  la  muqueuse  intestinale, 
des  extraits  de  parasites  intestinaux  annulent,  in  vitro,  l'action  pro- 
léolytique  de  la  pepsine  et  de  la  trypsîne.  Il  explique  par  l'insuffi- 
sance des  antienzymes  la  production  des  ulcérations  gastriques  et 
duodénales. 

L'intestin  grêle  est  un  organe  où  des  digestions  multiples  se  font 
et  où  l'absorption  est  très  active.  Les  mouvements  péristaltiques  ne 
peuvent  y  être  utiles,  car  il  n'existe  pas  de  sphincter  pour  limiter  le 

'  Homborg,  Skandinavîsche  Archiv  fur  Phgsiology,  1904,  xv,  248. 
s  Bickel,  Berliner  klin.  Woch.,  1905. 
3  Umber,  Berliner  klin.  Woch.,  1905. 

*  Cade  et  Latarjet ,  Journal  de  Physiologie  et  de  Pathologie  générale,  1905,  p.  220. 
'  Leven,  Recherches  sur  le  séjour  des  liquides  dans  l'estomac;  CR.  Société  de  Bio- 
logie, 15  novembre  1902. 
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transit  des  aliments  ayant  besoin  d*être  brassés  et  mêlés  aux  sues 
digestifs. 

Ces  opérations  multiples  et  l'absorption  qui  les  suit  sont  rendues 
possibles  grâce  à  la  «  segmentation  rythmique  »  due  aux  contractions 
des  fibres  circulaires.  Cette  segmentation  divise  en  très  petites  masses 
les  aliments  qui  se  fusionnent,  se  séparent,  se  fusionnent  à  nouveau, 
des  milliers  de  fois,  sans  que  la  masse  avance  de  façon  notable*. 

Chez  le  chien  et  le  chat,  Cannon,  utilisant  l'auscultation,  a  obser\'é 
que  les  contractions  se  produisent  dix-huit  à  trente  fois  par  minute, 
et  chez  l'homme  sept  fois  seulement. 

On  conçoit  comment  des  modifications  dans  le  nombre  ou  l'énergie 
de  ces  contractions  influent  sur  l'absorption  et  sur  la  nutrition. 

Meltzer  explique  la  colique,  en  supposant  que  les  contractions 
continuant  en  deçà  d'une  zons.jiiule.Ji£as"^^  produit  l'occlusion ,  la 
masse  alimentaire  ne  peu^^t?fiç®îî^rM  ^aVs. 

Les  vomissements  C^qgfftdes— dttiuxntrenCMSexistence  de  mouve- 
ments antipéristaltiqiœ^ans  l'intestin  grèle.'TA 

Gros  intestin.  —  Dnns  leUl^fi^ligeslOft  lesniiLuvements  antipéri- 
staltiques  sont  normaiKUfacoby*  les  a  observé|^i/*  l'homme  ;  Cannon^, 
Elliott  et  Barclay  Smit\M^  onTetudlés^r  Kir  animaux.  L'ausculta- 
tion montre  que  chez  l'Iu^ftiji^lR  ^iBb^jif^^ndant  est  le  siège  des 
mouvements  les  plus  intenses7  L  antlpéristaltisme  est  au  maximum 
dans  la  première  portion  du  ciccum,  où  l'absorption  est"*  assez  mar- 
quée. Radioscopiquement,  on  peut  observer  qu'une  crème  épaisse 
reflue  à  travers  la  valvule  iléo-caecale,  sous  l'influence  de  Tantipcri- 
staltisme. 

Cannon  termine  son  travail  en  exposant  les  relations  de{>  difl'érentes 
portions  du  tube  digestif,  en  montrant  comment  la  mastication  influe 
sur  la  sécrétion  gastrique,  la  sécrétion  gastrique  sur  la  sécrétion 
biliaire  et  pancréatique.  Ces  influences  réciproques  dans  le  tube 
digestif  s'observent  aussi  bien  à  propos  des  phénomènes  moteurs 
qu'à  propos  des  phénomènes  sécrétoires. 

L'aliment  provoque  ce  péristaltisme  gastrique.  Le  pylore  s'ouvre 
quand  l'acide  chlorhydrique  libre  est  dans  l'estomac,  mais  se  ferme 
lorsque  l'acide  est  dans  le  duodénum.  Cannon  n'oublie  pas  l'in- 
fluence si  grande  du  système  nerveux  sur  les  phénomènes  moteurs 
et  les  phénomènes  sécrétoires. 

La  clinique  nous  démontre  chaque  jour  la  réalité  de  cette  influence 
dont    une    expérience    de    Wertheimer®    prouve    si    complètement 


*  Cxiiinon,  American  Journal  of  Physioloyy,  1902,  vi,  p.  256. 

*  .Ittcoby,  Archiv.  f.   experimentelle  Pathologie  und  Pharnmkologfc ,   1H90,  xxvii, 
p.  147. 

'  Camion,  American  Journal  of  Physiology,  1902,  vi ,  p.  26.'). 

*  EllioU  et  Barclay  Smith ,  idem .  1904,  xxxi ,  p.  272. 

5  Rolh,  Merkel  und  Bonnet  Arbeiten ,  1903,  xx,  p.  32. 

<*  Werthcimer,  Archives  de  Physiologie ,  1892,  xxiv ,  p.  379. 
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retendue,  puisque  la  seule  excitation  du  sciatiquc  peut  inhiber  la 
sécrétion  gastrique. 

G.  Levex. 


Détermination  de  la  topographie  de  l'estomac ,  et  diagnostic  pré- 
coce des  affections  néoplasiques  de  cet  organe  au  moyen  de  la 
radiographie,  par  le  professeur  Ernst  Sommer.  (Correspondenzblatt  fur 
Schwierzerartze ,  1^^  novembre  1906.) 

Se  basant  sur  ses  travaux  personnels  à  l'institut  Holzknecht  à 
Vienne  et  sur  nombre  de  publications  parues  à  ce  sujet,  Tauteur 
préconise  la  radiographie  pour  déterminer  la  topographie  de  Testomac 
et  pour  diagnostiquer  au  début  certaines  affections  de  cet  organe. 

Il  faut,  suivant  lui,  employer  concurremment  les  quatre  méthodes 
suivantes  qui  se  complètent  Time  l'autre  : 

Examen  de  Testomac  à  vidé  après  ingestion  d'une  capsule  de 
bismuth. 

Examen  après  ingestion  d'une  certaine  quantité  de  bismuth  en 
suspension  dans  Ycata 

Examen  de  l'estomac  insufflé  au  moyen  d^une  poudre  effervescente. 

Examen  après  le  repas  d(6  Bisniuth-'dè  Rieder. 

Il  insiste  sur  l'importance  de  certaines  images  ainsi  obtenues  sur 
l'écran ,  telles  que  la  bulle  d'air  du  pôle  céphalique ,  les  mouvements 
péristaltiques  de  la  grande  courbure ,  l'image  formée  par  le  dépôt  de 
bismuth  près  du  pylore,  et  les  mouvements  transmis  au  bol  alimen- 
taire après  le  repas  de  Rieder,  par  la  respiration,  les  contractions 
des  muscles  abdominaux  et  le  massage  de  l'estomac. 

Ces  images  permettent  de  déterminer  la  position  exacte  de  l'esto- 
mac, et  leur  modification,  provenant  d'un  rétrécissement  de  la 
lumière  de  cet  organe,  indique  un  état  pathologique. 

Au  moyen  de  ces  procédés.  Sommer  arrive  à  conclure  que  la  posi- 
tion de  l'estomac,  telle  qu'elle  est  décrite  dans  les  livres  classiques, 
est  très  rare.  Il  a ,  sauf  quelques  rares  exceptions ,  toujours  trouvé 
que  l'estomac  avait  une  position  absolument  verticale,  et  que  le 
cardia  et  le  pylore  occupaient  les  deux  extrémités  de  son  grand  axe. 

En  outre,  il  n'a  jamais  trouvé  que  la  capacité  de  cet  organe  excédât 
1000  grammes. 

Les  modifications  de  la  paroi  stomacale,  les  inflammations,  les 
néoplasmes,  les  brides,  en  un  mot  toutes  les  affections  qui  rétré- 
cissent la  lumière  de  l'estomac  gênent  son  extensibilité,  et  modifient 
également  les  images  obtenues  par  les  procédés  sus-mentionnés 
à  l'état  normal.  Cette  méthode  demande  un  peu  d'habitude,  mais 
elle  complète  les  autres  moyens  d'investigation  et  y  supplée  dans 
bien  des  cas,  car  les  modifications  des  images  normales  prennent  une 
grande  importance  pour  le  diagnostic  de  certaines  affections. 

D.  Habel. 
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II.  -  ESTOMAC 


Français.  —  De  l'apepsie.  Thèse  de  Paris,  1906. 

La  thèse  de  M.  H.  Français  est  une  revue  générale  de  Tapepsie. 
L'auteur  étudie  ce  symptôme  dans  les  affections  très  diverses  où  on 
le  rencontre.  Il  rattache  l'apepsie  aux  gastrites  chroniques,  à  la 
dégénérescence  des  cellules  sécrétantes.  Dans  une  série  d'expériences 
nouvelles  faites  en  collaboration  avec  M.  Lion,  il  provoque  la  dégé- 
nérescence des  glandes  gastriques,  et  par  suite  l'apepsie.  Tout  cela 
n'est ,  en  somme ,  qu'un  exposé  consciencieux  de  connaissances  clas- 
siques. Ce  qui  nous  paraît  faire  l'intérêt  de  cette  thèse,  c'est  l'étude, 
un  peu  écourtée  à  notre  gré,  de  la  diarrhée  chronique  liée  à  l'apepsie, 
et  surtout  les  observations  d'apeptiques  avec  examen  du  suc  gas- 
trique et  des  selles.  Trois  observations  personnelles  de  Français  et 
une  autre  de  M.  Lion  fournissent  des  renseignements  précieux  sur 
cette  affection. 

Le  suc  gastrique  de  l'apepsie  est  généralement  peu  abondant,  diffi- 
cile à  extraire,  lent  à  filtrer  et  souvent  chargé  en  mucus.  Français 
reconnaît  trois  types  d'apepsie.  Le  plus  net  est  celui  où  l'acidité 
totale,  le  chlore  combiné  aux  matières  organiques  et  l'acide  chlorhy- 
drique  libre  sont  nuls.  Dans  un  second  type,  la  valeur  de  C  est  plus 
grande  (acide  chlorhydrique  combiné  de  la  notation  d'Hayem  et 
Winter),  mais  le  groupe  C  n'est  plus  acide.  Il  y  a  apepsie  qualitative, 
«  annihilation  de  tout  travail  utile.  »  Enfin,  dans  un  troisième  type, 
l'acidité  totale,  A  et  C  sont  supérieurs  à  zéro,  mais  l'acidité  est  due 
au  développement  de  fermentations  anormales.  La  sécrétion  peptique 
est  également  annihilée.  Le  suc  gastrique,  ramené  à  l'acidité  normale 
et  porté  à  l'étuve ,  laisse  intacts  les  tubes  d'albumine  de  Mette.  Les 
peptones  n'existent  pas  dans  le  liquide  du  repas  d'épreuve.  On  ne 
confondra  pas  l'apepsie  avec  l'évacuation  hâtive  du  repas  d'épreuve 
ne  laissant  au  bout  d'une  heure  qu'un  liquide  peu  abondant  et  inac- 
tif. 

L'apepsie  peut  être  associée  à  diverses  maladies.  Dans  la  gastrite 
chronique,  la  maladie  de  l'estomac  est  primitive  et  domine  tout  le 
tableau  clinique.  «  La  gastrite  apeptique  est  l'aboutissant  d'un  état 
inflammatoire  chronique  de  la  muqueuse  stomacale.  »  Et  Français 
énumère  les  causes  d'inflammation  gastrique.  Il  décrit  les  lésions 
qu'on  y  rencontre,  résumant  fidèlement  les  études  de  MM.  Hayem 
et  Lion,  et  passe  à  l'étude  clinique.  Le  seul  symptôme  fixe,  c'est  le 
chimisme  que  nous  avons  déjà  étudié.  «  L'étude  clinique  montre  une 
grande  variabilité  des  réactions  fonctionnelles.  »  Français  décrit  trois 
formes  :  une  latente  où  l'état  apeptique  est  révélé  uniquement  par 
l'examen  chimique  du  suc  stomacal.  Elle  a  été  trouvée  chez  des 
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sujets  «  en  apparence  »  bien  portants.  Elle  peut  durer  indéfiniment. 
En  un  mot,  concluons-nous,  cette  forme  d'apepsie  est  probablement 
une  lésion  gastrique;  ce  n'est  pas  une  maladie. 

Dans  la  forme  douloureuse ,  les  caractères  de  la  douleur  sont  très 
variés.  Einhorn   a   décrit   une   forme   pseudo-hyperchlorhydrique. 

Reichman  décrit  une  triade  symptomatique  de  la  gastrite  atro- 
phiquc  ;  nausée ,  suivie  de  malaise  épigastrique  et  abdominal  abou- 
tissant à  une  régurgitation  ou  à  un  vomissement  de  50  à  100  c^  de 
liquide  aqueux,  spumeux,  de  saveur  salée  et  de  réaction  alcaline. 
Français  ne  considère  pas  ces  symptômes  comme  pathognomoniques. 

Dans  la  forme  diarrhéique,  le  phénomène  dominant  est  «  l'existence 
d'une  diarrhée  opiniâtre  remarquable  par  sa  longue  durée.  Du  côté 
gastrique  on  peut  ne  relever  aucun  phénomène.  Tantôt  elle  est  con- 
tinuelle, tantôt  elle  se  montre  par  périodes  alternant  avec  des  périodes 
plus  courtes  de  constipation.  Cest  une  diarrhée  abondante,  liquide, 
mal  liée,  parfois  lientérique.  L'amaigrissement  est  toujours  assez 
considérable.  Mais  l'appétit  est  presque  toujours  excellent,  parfois 
augmenté.  L'état  général  reste  longtemps  satisfaisant,  et  un  certain 
nombre  de  malades  conservent  assez  de  force  pour  se  livrer  à  leurs 
occupations  habituelles  ;  mais  la  maladie  abandonnée  à  elle-même 
conduit  fatalement  à  la  cachexie  et  au  marasme.  Par  un  traitement 
approprié,  cette  diarrhée  peut  s'améliorer  et  disparaître  tout  h  fait  ». 

Comment  expliquer  ces  symptômes  si  différents  chez  les  apep- 
tiques?  Les  apeptiques  latents  peuvent  se  comparer  aux  sujets  gas- 
trectomisés  :  l'estomac  se  vide  bien  et  rapidement,  la  digestion  pan- 
créatique et  'intestinale  supplée  à  l'insuflisance  gastrique.  Les  dou- 
leurs peuvent  s'expliquer  soit  par  des  fermentations  anormales,  soit 
«  par  une  susceptibilité  'particulière  de  la  muqueuse  malade  ».  La 
sécrétion  est  souvent  abondante,  et  l'évacuation  gastrique  retardée. 

Français  cherche  à  expliquer  l'apparition  de  la  diarrhée  au  cours 
de  l'apepsie.  «  Le  pancréas  doit  suppléer  ù  la  sécrétion  gastrique 
chez  les  apeptiques.  Si  les  conditions  qui  président  à  la  sécrétion  du 
suc  pancréatique  ne  sont  pas  réalisées,  la  digestion  sera  sérieuse- 
ment entravée.  Or  on  sait  que  l'acidité  gastrique  par  l'intermédiaire 
de  la  sécrétine  met  en  marche  la  sécrétion  pancréatique.  L'absence 
d'acidité  gastrique  doit  entraîner  des  troubles  de  la  sécrétion  du 
pancréas  et  partant  la  diarrhée.»  Hallion  et  Falloise  se  rallient  à  cette 
interprétation.  Tabora,  frappé  de  ce  que  les  troubles  intestinaux 
n'existent  que  dans  20  p.  100  des  cas  d'achylie,  en  propose  une  autre. 
Pour  lui ,  la  fermentation  des  hydrates  de  carbone  et  la  putréfaction 
des  albuminoîdes  sont  des  phénomènes  opposés  l'un  à  l'autre. 
L'absence  d'acidité  gastrique  favorise  la  putréfaction  des  albumi- 
noîdes qui  passent  non  digérés  dans  l'intestin.  Par  contre,  elle  permet 
à  la  salive  de  transformer  dans  l'estomac  les  hydrates  de  carbone. 
L'action  antiputride  des  hydrates  de  carbone  est  donc  dans  une 
certaine  mesure  entravée.  Il  y  aurait  diarrhée  dans  tous  les  cas  de 
putréfaction  trop  intense.  Tabora  a  essayé  de  le  démontrer  en  cons- 
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tatant  raugmcntation  de  Tindican  urinaire  et  de  l'indol  des  fèces 
dans  les  périodes  de  diarrhée  et  leur  diminution  dans  les  périodes 
d'amélioration.  Cette  théorie  n'est  pas  confirmée  par  une  des  obser- 
vations de  Français  où  Tamylolyse  est  entravée  chez  un  apeptique 
diarrhéique. 

«.  Quoi  qu'il  en  soit,  un  fait  est  bien  établi,  c'est  la  suppression  ou 
une  forte  diminution  de  la  digestion  pancréatique  chez  les  apeptiques 
atteints  de  diarrhée.  Dans  leurs  selles,  une  diminution  considérable 
de  la  quantité  de  graisses  dédoublées  montrait  Tétat  très  imparfait 
de  la  steatolyse,  la  présence  des  hydrates  de  carbone  prouvait  dans 
un  cas  seulement  l'insuffisance  de  l'amylolyse;  enfin  la  grande  quan- 
tité d'azote  total  démontrait  un  défaut  presque  absolu  dans  la  pro- 
téolyse.  Au  contraire,  chez  les  sujets  atteints  d'une  forme  latente  de 
l'apepsie,  les  divers  éléments  recherchés  dans  les  fèces  se  trouvaient 
répartis  d'une  façon  à  peu  près  normale.  Nous  pouvons  donc  con- 
clure que  le  suc  pancréatique  n'est  pas  sécrété  ou  reste  inactif  chez 
les  diarrhéiques.  » 

L'apepsie  peut  se  montrer  dans  diverses  maladies.  Dans  le  cancer, 
l'acidité  totale  est  souvent  fort  élevée,  bien  que  l'acidité  chlohydrique 
soit  nulle.  Cette  apepsie  est  loin  d'être  constante  chez  les  cancéreux. 
«  Boas  et  A.  Mathieu  mettent  en  cause  la  gastrite  secondaire  qui 
aboutit  rapidement  à  l'atrophie  des  glandes.  Cette  opinion  est  actuel- 
lement admise  sans  conteste.  » 

L'anémie  pernicieuse  a  été  attribuée  à  une  lésion  grave  du  tube 
digestif.  Pour  Strauss,  la  lésion  gastrique  est  consécutive  à  l'anémie. 
Einhorn  pense  que  les  deux  maladies  doivent  avoir  pour  étiologie 
commune  une  infection  ou  une  toxi-infection.  L'apepsie  existe  à  la 
suite  de  maladies  graves  et  surtout  la  fièvre  typhoïde  dans  la  tuber- 
culose, dans  l'urémie.  Expérimentalement,  M.  Hayem  a  provoqué 
des  dégénérescences  glandulaires  par  injection  de  toxine  diphtérique. 
Theohari  a  produit  des  lésions  et  nécrose  de  l'épithélium  glandulaire 
à  l'aide  de  la  luberculine.  MM.  Lion  et  Français  ont  obtenu  par 
inoculation  à  un  lapin  de  muqueuse  gastrique  de  chien,  broyée  et 
émulsionnée,  une  gastrocytolysine  qui,  injectée  au  chien,  «  porte  son 
action  presque  exclusivement  sur  les  cellules  glandulaires  qui  sont 
rapidement  frappées  de  lésions  dégénératives,  sans  que  le  tissu  inter- 
stitiel réagisse.  »  Les  poisons  minéraux,  l'huile  phosphorée  et  l'acide 
arsénieux  agissent  d'une  manière  analogue  et  produisent  l'apep- 
sie. 

L'apepsie  se  rencontre  dans  les  maladies  du  système  nerveux. 
Elle  n'est  pas  très  rare  dans  le  tabès,  mais  avec  vraisemblance 
Français  l'attribue  à  une  gastrite  médicamenteuse.  Dans  les  névroses, 
on  peut  rencontrer  l'apepsie  ;  se  produit-elle  sous  l'influence  exclusive 
d'un  trouble  fonctionnel,  comme  le  veut  M.  Bouveret,  ou  est-elle  due  à 
une  gastrite  le  plus  souvent  médicamenteuse  accompagnant  la  névrose? 
Les  opinions  diffèrent  sur  ce  point.  Français  se  range  à  la  dernière 
opinion,  du  moins  en  ce  qui  concerne  l'apepsie  complète.  Cependant 
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il  admet  que  Thystérie  peut  suspendre  complètement  la  sécrétion 
gastrique  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long. 

Le  diagnostic  d*apepsie  est  facile,  il  suffit  d'analyser  le  suc  gas- 
trique. Mais  quelle  est  la  cause  de  Tapepsie?  Le  plus  diilicile  est  de 
distinguer  la  gastrite  chronique  du  cancer.  Français  insiste  sur  les 
caractères  suivants.  L'acidité  totale  est  souvent  très  élevée  dans  le 
cancer  et  due  à  des  fermentations  anormales;  il  existe  souvent  des 
traces  de  sang  dans  le  suc  gastrique.  L'amaigrissement  des  cancéreux 
est  rapide,  tandis  que  la  gastrite  chronique  évolue  plus  lentement. 
Dans  l'examen  du  sang,  on  ne  voit  pas  se  dessiner  de  réticulum 
Bbrineux.  Le  nombre  des  globules  rouges  est  diminué.  Il  y  a  hyper- 
leucocytose.  On  constate  souvent  des  «  plaques  cachectiques  » 
qui,  sans  être  particulières  au  cancer,  ont  une  certaine  valeur  dia- 
gnostique. 

Comme  traitement  de  la  diarrhée,  Français  conseille  la  limonade 
chlorhydrique  à  8  p.  1000,  ou  le  képhir,  «  qui  est  utilisable  à  peu 
près  dans  toutes  les  formes  de  gastrite  apeptique.  » 

D**  MiLLON. 


Fistules  gastro  -  cutanées  consécutives  à  l'ulcère  de  l'estomac.  — 
Travail  de  MM.  Maurice  Patbl,  professeur  agrégé,  et  René  Lrriche,  pro- 
sccteur  à  la  Faculté  de  médecine  de  Lyon.  (Revue  de  Chirurgie,  10  juillet 
1906.) 

Les  auteurs  publient  ce  travail  à  l'occasion  de  deux  cas  de  fistules 
gastro -cutanées  consécutives  à  un  ulcère  de  l'estomac  qu'ils  ont 
étudiés  dans  le  service  du  professeur  Jaboulay.  Ils  éliminent  de 
prime  abord  les  fistules  gastro -cutanées  reconnaissant  une  origine 
différente,  et  qui  peuvent  être  dues  soit  à  un  corps  étranger  de 
l'estomac,  soit  à  l'étranglement  et  à  l'inflammation  d'une  hernie 
ombilicale  ou  sus-ombîlicale  de  l'estomac,  soit  enfin  à  un  néoplasme 
gastrique.  Ils  rappellent,  à  ce  propos ,  que  c'est  à  Tournier  que  l'on 
doit  cette  notion  capitale  «  qu'un  cancer  qui  s'extériorise  est  un 
cancer  enté  sur  un  ulcère  ». 

Les  fistules  d'origine  ulcéreuse  sont  rares,  puisqu'on  n'en  trouve 
que  quinze  sur  soixante  et  onze  cas  de  fistules  gastriques.  Leur  for- 
mation est  liée  à  l'existence  de  deux  conditions  indispensables  :  l'ulcère 
doit  siéger  sur  la  face  antérieure  de  l'estomac,  condition  qui  ne  se 
réalise  pour  Bouveret  que  treize  fois,  pour  Fenwick  que  huit  fois 
sur  cent  ;  il  faut  ensuite  que  l'ulcère  ait  déterminé  de  la  périgastrite. 
La  face  antérieure  de  l'estomac  est  divisée  par  Hirschfeld ,  au  point 
de  vue  des  adhérences,  en  deux  zones  différentes  :  l'une  précardiaque, 
moins  mobile ,  permet  l'établissement  d'une  périgastrite  adhésive  ; 
l'autre,  zone  antérieure  médiane,  est  douée  d'une  motilité  plus 
grande,  s'opposant  au  développement  d'adhérences  solides. 
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Il  résulte  de  cette  disposition  que  les  fistules  gastro- cutanées 
siégeront  de  préférence  à  gauche  de  la  ligne  médiane ,  alors  que  les 
perforations  de  Testomac  se  feront  le  plus  souvent  à  la  droite  de 
cette  ligne.  La  formation  de  ces  fistules  relève  de  deux  mécanismes. 
Ou  bien  Testomac  se  perfore  dans  un  foyer  de  périgastrile ,  et  il  se 
produit  une  péritonite  enkystée  qui  tend  à  s'ouvrir  au  voisinage  de 
l'ombilic  ;  ou  bien  il  se  fait  au  milieu  des  adhérences  de  petits  abcès 
miliaires  qui,  se  vidant  les  uns  dans  les  autres,  finissent  par  s'ouvrir 
dans  l'ulcère  sous-jacent,  créant  ainsi  une  véritable  fistule  borgne 
interne,  qui  par  la  répétition  du  même  processus  arrive  à  la  peau 
qu'elle  rompt,  et  se  transforme  ainsi  en  fistule  complète  :  les  bords 
en  sont  alors  durs,  calleux,  rigides,  et  la  fistule  a  grande  chance 
d'être  définitive.  Quel  que  soit  d'ailleurs  le  mécanisme  de  sa  forma- 
tion, la  destinée  ultérieure  de  la  fistule  est  liée  au  siège  de  l'ulcère, 
haut  ou  bas,  situé  sur  l'estomac. 

L'évolution  de  la  fistule  présente  deux  périodes  :  l'une  prémoni- 
toire ;  l'autre ,  période  d'état. 

Les  symptômes  de  la  période  prémonitoire  sont  liés  au  type 
qu'afFecte  le  développement  de  l'ulcère;  dans  un  premier  type,  qui 
répond ,  d'après  Weir  et  Footc  h  92  p.  100,  d'après  Brunner  et  Mayo 
Robinson  à  90  p.  100  des  cas,  on  relève  les  signes  classiques  de 
l'ulcère;  dans  un  second  type,  qui  doit  être  très  rare,  l'ulcère  et  la 
périgastrite  qu'il  détermine  évoluent  d'une  façon  absolument  latente; 
enfin,  dans  un  troisième  type  se  réalise  le  tableau  clinique  de  la 
perforation  brusque  de  l'estomac  avec  péritonite  enkystée.  Dans 
quelques  cas,  lorsque  l'ouverture  de  l'abcès  péri  gastrique  est  précoce, 
ce  n'est  qu'au  bout  de  quelques  jours  que  la  plaie  donne  issue  au 
contenu  gastrique,  donnant  à  penser  que  la  perforation  gastrique 
n'est  que  secondaire. 

La  fistule  constituée  présente  des  caractères  variables  suivant  la 
façon  dont  elle  s'est  formée  et  peut  revêtir  deux  aspects  extrêmes 
entre  lesquels  tous  les  intermédiaires  sont  possibles. 

Lorsqu'elle  succède  à  l'ouverture  d'un  abcès  périgastrique ,  la 
fistule  est  formée  d'un  vaste  clapier  purulent,  cloisonné  par  des 
adhérences,  contenant  des  débris  alimentaires;  l'orifice  stomacal, 
difficile  à  voir,  est  de  la  largeur  d'une  pièce  de  cinquante  centimes  ; 
ses  bords  gangrenés  augmentent  peu  à  peu  son  diamètre.  Si  la 
fistule  s'est  formée  sans  périgastrite  suppurée,  elle  est  analogue  aux 
fistules  labiées  intestinales;  l'orifice  en  est  petit,  régulier;  la  mu- 
queuse gastrique  se  continue  parfois  jusqu'à  la  peau. 

L'altération  de  celle-ci  est  d'autant  plus  marquée,  que  l'écoulement 
du  suc  gastrique  est  plus  abondant,  et  l'évolution  de  la  fistule  se 
trouve  ainsi  liée  à  son  siège. 

Les  fistules  haut  situées  ou  juxta- cardiaques  ne  donnent  issue  à 
aucun  aliment  liquide  ou  solide  ;  l'état  général  reste  bon  ;  elles  peuvent, 
les  irritations  étant  très  minimes,  guérir  spontanément,  sauf  dans  le 
cas  où  la  muqueuse  se  continue  directement  avec  la  peau. 
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Par  contre,  les  fistules  bas  situées  ou  juxta-pyloriques  laissent 
s'écouler  continuellement  les  aliments  et  les  produits  de  sécrétion  de 
l'estomac;  la  dénutrition  est  rapide;  la  plaie,  irritée  d'une  façon 
constante,  n'a  pas  tendance  à  la  cicatrisation ,  et  le  malade  succombe 
vite  à  l'inanition. 

Le  diagnostic  de  la  fistule  et  celui  de  son  origine  ne  souffre  pas  de 
difficulté.  Il  s'appuiera  surtout  sur  les  caractères  de  l'écoulement. 

Le  traitement  varie  avec  le  siège  de  la  fistule.  Lorsque  celle-ci  est 
haut  située,  la  nutrition  n'étant  que  peu  ou  pas  troublée,  on  a  tout  le 
temps  d'agir  ;  le  simple  nettoyage  de  la  plaie  suffit  parfois  à  en 
amener  la  cicatrisation ,  qui  peut  être  hûtée  par  de  légères  cautéri- 
sations ;  on  traitera  en  même  temps  l'ulcère.  Le  traitement  chirurgical 
ne  sera  tenté  que  lorsque  le  traitement  médical  aura  échoué  pendant 
plusieurs  mois.  L'intervention  peut  être  indirecte  ;  on  a  eu  recours  ù 
la  gastro-enlérostomie,  mais  cette  méthode  n'a  pas  donné  de  bons 
résultats,  et  on  doit  y  renoncer. 

Par  les  méthodes  directes  on  's'adresse  ù  la  fistule  même  ;  on  peut 
après  avivement  des  bords  de  la  plaie  en  tenter  l'accolement,  pro- 
cédé qui  peut  réussir  quand  les  bords  de  la*  fistule  sont  formés  en 
tissus  relativement  sains.  Mais  le  choix  doit  être  donné  au  procédé 
qui  consiste  à  aborder  la  fistule  par  voie  intra-péritonéale ,  à  libérer 
ses  bords  de  la  paroi  abdominale,  à  régulariser  les  bords  de  la  fistule 
stomacale,  exciser  lulcêre,  suturer  l'estomac  et  refermer  la  paroi 
après  drainage  par  l'orifice  fistuleux  ;  cette  opération ,  utilisée  par 
M.  Jaboulay,  lui  a  donné  plein  succès. 

Le  traitement  chirurgical  des  fistules  bas  situées  est  commandé 
par  l'urgence  qu'il  y  a  à  combattre  l'inanition  du  malade  ;  on  a  ten- 
dance à  abandonner  les  procédés  indirects,  [que  réalisaient  l'enté- 
rostomie  et  la  duodénostomie,  pour  tenter  la  fermeture  directe  de  la 
fistule,  qui  serait  l'opénition  de  choix,  bien  difficile  cependant  à 
réussir. 

M.  Jaboulay  a  proposé  en  dernier  lieu  d'établir  une  gastro-entéro- 
anastomose  en  utilisant  l'orifice  même  de  la  fistule  ;  cette  opération 
n'a  pas  encore  été  faite. 

Quatre  observations  de  fistules  opérées  sont  citées;  une  seule,  qui 
appartient  à  M.  Jaboulay,  relate  la  guérison. 

Dk  Bon. 


Leriche.  —  Des  résections  de  l'estomac  pour  cancer.  —  Technique , 
résultats  inunédiats,  résultats  éloignés.  Thèse  de  Lyon,  1906. 

Rivière.  —  Ija  thérapeutique  chirurgicale  de  l'ulcère  de  l'estomac. 
—  De  la  valeur  de  la  gastro-entérestomie  et  de  la  résection  dans 
l'ulcère  non  compliqué  de  l'estomac.  Thèse  de  Lyon,  UKH). 

Exécutée  pour  la  première  fois  en  1879  par  Péan,  la  gastrectomie 
fut  d  abord  discréditée,  parce  que  trop  dangereuse.  On  tend  à  y 
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revenir  aujourd'hui,  et  M.  Lcriche  se  propose  de  nous  montrer  que 
ce  retour  de  faveur  est  vraiment  justifie. 

Qu*il  se  propage  en  détruisant  les  tissus  (type  expansif  )  ou  en  pas- 
sant par  les  lymphatiques  (type  infiltrant),  le  cancer  de  Testomac 
présente  une  zone  limite  où  s'arrête  brusquement  le  tissu  néopla- 
sique.  Cette  zone  est  plus  étendue  dans  la  sous -muqueuse  que  dans 
la  muqueuse  proprement  dite  ;  d'où  le  précepte  de  réséquer  au  moins 
3  à  4  centimètres  autour  du  cancer.  Il  ne  faut  pas  craindre  d'inter- 
venir pour  une  tumeur  relativ^tnent  étendue ,  un  squirrhc ,  par 
exemple  :  la  malignité  d'une  tumeur  est,  en  général,  en  raison 
inverse  de  son  extension  locale.  Le  cancer  colloïde  très  malin  semble 
pourtant  très  limité. 

Suivant  son  point  de  départ,  la  néoformation  poussera  des  pro- 
longements variés.  Du  pylore,  elle  s'étendra  à  la  petite  courbure  où 
se  trouve  le  hile  lymphatique  de  l'estomac;  elle  envahira  aussi  la 
première  portion  du  duodénum  et  le  grand  épiploon.  Si  elle  siège 
primitivement  sur  la  zone  du  grand  courant  coronaire,  elle  envahira 
le  pylore  et  la  petite  courbure  ;  tandis  que  les  cancers  de  la  grande 
courbure  provoqueront  des  adhérences  au  côlon,  ceux  de  la  petite 
à  l'épiploon  gastro-splénique ,  ceux  du  cardia  enfin  î\  l'œsophage. 
L'infiltration  totale  de  l'estomac  n'est  pas  d'un  trop  mauvais  pro- 
nostic. Avec  elle,  l'exérèse  serait  focile. 

A  propos  de  l'extension  lymphatique  des  néoplasmes,  M.  Leriche 
reproduit  les  travaux  de  Cunéo;  il  insiste  sur  l'impossibilité  de 
reconnaître  macroscopiquement  un  ganglion  cancéreux  d'un  ganglion 
simplement  inflammatoire.  L'adénopathie  ne  contre -indique  pas  la 
résection,  à  condition  d'extirper  toute  la  chaîne  lymphatique  suspecte. 

Si  minutieuse  que  soit  cette  extirpation ,  près  des  deux  tiers  des 
opérés  meurent  de  leur  cancer,  la  récidive  se  faisant  le  plus  souvent 
sur  place,  quelquefois  par  les  ganglions  et  plus  souvent  par  méta- 
stase, quelle  que  soit  du  reste  la  forme  histologique.  Le  second  des 
procédés  préconisés  par  Billroth  donnerait  le  minimum  de  récidives, 
et  celles-ci  ne  surviendraient  jamais  plus  tard  que  trois  ans  après 
l'intervention.  En  outre,  les  causes  de  mort  post- opératoire  sont 
nombreuses.  L'infection  opératoire  ou  l'insuffisance  des  sutures 
amènent  la  péritonite.  La  pneumonie  peut  survenir  par  embolies  sep- 
tiques,  par  propagation  Ij^mphatique  ou  encore  par  aspiration.  Le 
soin  apporté  dans  l'occlusion  du  moignon  duodénal,  les  lavages 
d'estomac  en  cas  d'hyperthermie  pourront  alors  conjurer  les  acci- 
dents. Plusieurs  décès  sont  à  mettre  sur  le  compte  du  choc  abdo- 
minal d'un  abcès  sous-phrénique  ou  simplement  d'une  fistule.  A  ce 
propos,  l'auteur  préconise  le  drain  plutôt  que  la  mèche  de  gaze  et  la 
fécule  en  pansement  préférable  selon  lui  au  carbonate  de  soude.  Les 
malades  peuvent  encore  succomber  à  une  hémorragie  profuse,  à  un 
sphacèle  du  colon ,  privé  par  l'opération  des  adhérences  qui  le  vascu- 
larisaient,  à  un  étranglement  interne  dû  à  la  parésie  de  tel  ou  tel 
segment  intestinal,  ou  enfin  à  des  accidents  gastro-intestinaux ,  diar- 
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rhée  et  vomissements  incoercibles,  contribuant  à  augmenter  la  ca- 
chexie. 

Malgré  ces  aléas,  il  est  bon  (rintervenir  toutes  les  fois  que  le 
malade  n'est  pas  trop  bas  et  que  le  cancer  est  extirpable.  On  se 
méfiera  d'une  pseudo -fixité  de  la  tumeur  à  la  palpation.  Cette  cir- 
constance ne  doit  pas  arrêter  le  chirurgien.  Des  soins  préliminaires 
doivent  être  donnés,  tels  que  lavage  d'estomac,  traitement  tonique, 
sans  parler  des  remèdes  employés  par  certains  praticiens  (acide 
nucléinique,  sérum,  strychnine,  etc.).  L'intervention  en  génêjal 
comprendra  quatre  temps,  savoir  :  l'exploration,  l'hémostase  pnr 
ligature  des  vaisseaux,  la  résection  et  la  suture  au  catgut.  On  nli- 
mentera  ensuite  le  malade  au  bouillon  et  au  lait.  Le  huitième  jotir, 
on  pourra  essayer  quelques  aliments  solides. 

Le  meilleur  mode  opératoire  serait  la  résection  pyloro-gastrique  : 
ligature  des  artères  coronaires,  extirpation  large  de  la  tumeur,  fur- 
meture  du  moignon  cardiaque,  ligature  de  la  gastro-duodénale  et  de 
lapylorique,  puis  section  duodénale  et  rétablissement  de  la  coiili- 
nuilé  gastro-intestinale.  Chez  les  malades  cachectiques,  faire  d'abtird 
une  gastro-entérostomie  simple,  puis,  lorsqu'ils  sont  remontés,  inter- 
venir comme  ci-dessus. 

M.  Leriche  envisage  ensuite  les  cas  où  une  résection  partielle  ou 
atypique  peut  suffire.  Il  reproduit  le  procédé  de  Sencert  pour  Ifs 
néoplasmes  du  cardia,  et  rappelle  la  thèse  récente  de  Cavaillon  9 
propos  de  la  résection  du  côlon,  cet  intestin  pouvant,  comme  il  a  été 
dit  plus  haut,  se  sphacéler  à  la  suite  d'une  opération  sur  restomac. 
Do  pancréas,  on  pourrait  enlever  quelques  portions  sans  que  le 
péritoine  fût  particulièrement  lésé  par  l'issue  de  liquide  pancréii- 
tique.  Certains  chirurgiens  ont  même  enlevé  des  parcelles  adhérentes 
du  foie,  sans  avoir  à  déplorer  des  hémorragies  consécutives. 

Restait  à  envisager  fintervention  dans  les  néoplasmes  diffus  ci 
dans  les  sarcomes.  Ce  sont  les  indications  de  la  gastrectomie  totale 
où  la  question  des  sutures  présente  de  grandes  difficultés. 

En  somme,  M.  Leriche  plaide  chaleureusement  la  cause  de  la 
gastrectomie,  à  condition  qu'elle  dépasse  largement  les  limites  ilu 
néoplasme,  que  les  ganglions  soient  enlevés,  et  qu'en  un  mot,  l'inter- 
vention soit  aussi  complète  que  possible.  11  ne  s'est  pas  contenté  de 
reproduire  les  nombreuses  observations  des  chirurgiens  lyonnais  ; 
il  a  fait  aussi  de  larges  empnmts  aux  statistiques  parisiennes,  et  à 
celle  de  Hartmann  en  particulier.  Il  publie  en  outre  de  nombreux 
cas  extraits  de  la  pratique  de  Czerny,  Kocher,  Roux  (de  Lausanne),  ek\ 
Les  treize  cents  observations  réunies  à  la  lin  de  l'ouvrage  donneront, 
comme  il  l'a  cherché,  «  une  impression  d'ensemble,  favorable  ù  la 
gastrectomie .  » 

Après  la  thèse  de  M.  Leriche  démontrant  la  supériorité  de  la 
gastrectomie  partielle  sur  la  gastro-entérostomie  dans  les  cas  de 
néoplasme  gastrique,  nous  devons  signaler  le  travail  de  M.  Rivière 
sur  la  thérapeutique  chirurgicale  de  l'ulcère  de  l'estomac  et  la  valeur 
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de  la  gastro-cntérostomie  et  de  la  résection  dans  Tulcère  non  compliqué 
de  Testoniac.  La  première  de  ces  deux  opérations  agit  surtout  sur  les 
troubles  fonctionnels.  Elle  met  au  repos  le  muscle  et  la  muqueuse 
gastrique ,  fait  cesser  les  vomissements  et  les  douleurs.  Elle  est  de 
plus  d'une  exécution  facile  grâce  au  bouton  de  Jaboulay,  qui  abrège 
notablement  la  longueur  de  rintcrvention.  Malheureusement,  elle  ne 
supprime  pas  l'ulcère,  cause  première  de  tout  le  mal,  et  le  patient 
reste  exposé  aux  hémorragies,  aux  adhérences  gastro-péritonéales ,  à 
révolution  rapide  d'un  néoplasme  qui  s'était  tout  d'abord  montré  sous 
l'aspect  d'un  ulcère  franc.  Il  faut  aussi  compter  avec  la  formation  d'un 
ulcère  duodénal  et  jéjunal  et  avec  le  rétrécissement  possible  de  la  néo- 
bouche stomacale,  d'autant  que  les  malades,  ne  souffrant  et  ne  vomis- 
sant plus,  ont  tendance  ù  manger  des  aliments  lourds  et  indigestes. 

La  perforation  de  cet  ulcère  secondaire  a  été  observée  quelquefois. 
La  résection  seule  de  l'ulcère  met,  au  contraire,  le  malade  à  l'abri 
des  complications  de  la  lésion  elle-même.  Elle  a  contre  elle  la 
gravité  de  l'opération ,  la  récidive  possible  de  l'ulcère ,  et  surtout  la 
continuation  des  troubles  fonctionnels  précédemment  observés.  De 
très  bons  résultats  ont  été  obtenus  par  la  combinaison  des  deux 
interventions.  La  seule  objection  possible  serait  la  difficulté  opéra- 
toire, qui  est  la  même  pour  la  résection  simple.  En  somme ,  si  l'on 
envisage  les  divers  cas  d'ulcère  chronique  de  l'estomac,  on  peut 
résumer  les  indications  comme  suit  : 

1°  Si  la  sténose  est  purement  cicatricielle,  la  gastro-entérostomie 
simple  est  indiquée  ; 

2°  S'il  s'agit  d'un  ulcère  calleux  sans  tendance  à  la  cicatrisation, 
c'est  la  résection  qui  est  préférable  ; 

3°  Enfin,  dans  tous  les  autres  cas,  faire,  toutes  les  fois  que  cela  est 
possible,  une  résection  combinée  avec  une  gastro-entérostomie. 

M.    MOLLIÈHE. 


IIL—  INTESTIN 


F-  î 


Ipsen.  —  Recherches  sur  la  tuberculose  primitive  du  tube  digestif 

(Berlincr  klinischc  Wochenschrift ,  N«  24,  1906). 

Les  études  sur  la  transmission  de  la  tuberculose  bovine  à  l'homme 
ont  remis  sur  le  tapis  la  question  de  la  tuberculose  intestinale  primi- 
tive. Fibiger,  de  Copenhague,  a  résumé  les  résultats  de  ses  inves- 
tigations comme  suit  :  sur  213  cadavres  autopsiés,  on  a  trouvé  la 
tuberculose  comme  maladie  principale  ou  comme  complication 
116  fois;  chez  13  de  ces  tuberculeux,  il  existait  sûrement  de  la  tuber- 
culose intestinale  primitive.  Sur  les  213  cadavres  il  y  avait  79  enfants, 
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dont  25  tuberculeux,  et  4  avec  tuberculose  intestinale  primitive; 
en  résumé,  la  tuberculose  intestinale  primitive  fut  trouvée  dans 
6  p.  100  de  tous  les  cadavres  examinés  et  dans  11p.  100  de  ceux  qui 
sont  morts  tuberculeux. 

Ipsen  a  continué  les  recherches  de  son  maître,  et  afin  d éviter 
ou  de  réduire  au  minimum  les  causes  d^erreur  inhérentes  à  toutes 
les  statistiques ,  il  expose  d  abord  comment  il  a  procédé  et  ce  qu'il 
entend  par  tuberculose  primitive.  Après  Tinspection  rapide  de 
Fintestin ,  il  l'examine  en  détail ,  point  par  point ,  palpe  avec  soin  le 
mésentère  et  fait  des  incisions  nombreuses.  Les  amygdales,  les 
ganglions  cervicaux  et  bronchiques,  les  poumons  sont  examinés 
minutieusement. 

Lauteur  considère  comme  tuberculose  intestinale  primitive  : 
1*  les  cas  dans  lesquels  la  tuberculose  est  uniquement  localisée  sur 
l'intestin  et  les  ganglions  mésentériques  ou  seulement  sur  ces  der- 
niers; 2?  les  cas  dans  lesquels  le  tube  digestif  était  le  siège  d'une 
tuberculose  étendue  et  plus  ancienne  que  celle  du  poumon ,  qui  par 
son  âge  dérivait  sans  aucun  doute  de  l'infection  intestinale.  II  éli- 
mine de  sa  statistique  les  cas  où  l'intestin  et  les  ganglions  bron- 
chiques étaient  intéressés  sans  tuberculose  pulmonaire,  quoiqu'on 
soit  autorisé  dans  ces  cas  à  admettre  ou  une  tuberculisation  simul- 
tanée de  l'intestin  et  des  ganglions  bronchiques,  par  conséquent 
encore  une  tuberculose .  intestinale  primitive ,  ou  une  tuberculi- 
sation nouvelle  et  ultérieure  de  l'intestin  indépendante  de  l'infection 
bronchique. 

En  ajoutant  ses  285  autopsies  aux  213  de  Fibiger,  Ipsen  arrive 
aux  conclusions  suivantes  :  sur  498  individus  examinés,  morts  de 
maladies  diverses,  283  (58  p.  100)  présentaient  des  lésions  de  tuber- 
culose soit  comme  maladie  principale,  soit  comme  complication,  et 
25  fois  la  tuberculose  intestinale  était  primitive;  c'est-à-dire  que 
5  p.  100  de  tous  les  cadavres  et  9  p.  100  des  cadavres  tuberculeux 
présentaient  une  tuberculose  intestinale  primitive. 

Dans  les.  12  nouveaux  cas  de  Ipsen,  il  y  avait  9  cas  de  tuberculose 
exclusive  des  ganglions  mésentériques,  2  cas  de  tuberculose  des 
ganglions  rétro-caecaux,  1  cas  d'ulcérations  intestinales  et  de  péri- 
tonite tuberculeuse. 

Les  ganglions  mésentériques  calcifiés  ou  caséifiés  pourraient  pro- 
venir d'une  infection  typhique;  mais  l'histoire  des  malades  et 
l'absence  de  vestiges  de  lésions  typhiques  de  la  muqueuse  permettent 
d'éliminer  cette  maladie. 

L'examen  microscopique  a  été  fait  dans  une  série  de  102  cadavres 
d'enfants,  morts  de  maladies  diverses  (scarlatine,  diphtérie,  rou- 
geole). Tout  le  tube  digestif  a  été  examiné  centimètre  par  centimètre , 
d'après  la  méthode  de  Heller.  Les  tissus  suspects  (parois  de  l'intestin, 
ganglions  mésentériques,  ganglions  cervicaux,  amygdales)  furent 
employés  à  l'examen  microscopique  et  à  l'inoculation.  Les  pou- 
mons et  les   ganglions  péribronchiques  furent  également  soumis  à 
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Texamen  microscopique.  Les  inoculations  ont  été  faites  dans  le  tissu 
sous-cutané  de  Tabdomen  de  cobayes. 

Sur  les  102  enfants ,  il  y  avait  28  cas  de  tuberculose ,  dont  6  d'infec- 
tion primitive  du  tube  digestif.  Dans  un  septième  cas,  la  présence 
de  bacilles  dans  les  ganglions  mésentériques  fut  constatée  sans  qu'il 
y  ait  eu  lésion  anatomique.  Dans  les  6  cas,  les  lésions  étaient  peu 
étendues,  et  il  ny  avait  jamais  tuberculose  très  avancée  de  Tintestin. 

En  résumé,  187  autopsies  d*enfants  âgés  de  0  à  quinze  ans  ont  été 
faites  par  Fibiger  et  Ipsen  ;  58  étaient  tuberculeux ,  10  avaient  de  la 
tuberculose  primitive  de  Tintestin  (5  p.  100  de  tous  les  enfants, 
17  p.  100  de  tous  les  enfants  tuberculeux).  L'auteur  croit  ces  chiffres 
au-dessous  de  la  vérité,  et  on  peut  admettre  que  l'invasion  tubercu- 
leuse se  fait  plus  souvent  par  l'intennédiaire  du  tube  digestif  que  ne 
le  disent  ces  statistiques.  On  sait  que  les  bacilles  peuvent  traverser 
la  muqueuse  digestive  sans  laisser  de  traces.  De  plus,  l'origine  intes- 
tinale est  possible  dans  les  cas  (non  utilisés  pour  la  statistique)  où 
l'on  a  trouvé  des  lésions  intestinales  et  broncho-pulmonaires  de 
même  âge.  En  tout  cas ,  ces  chiffres  statistiques  démontrent  que  la 
tuberculose  primitive  du  tube  digestif  n'est  pas  du  tout  rare,  comme 
il  ressort  d'ailleurs  déjà  des  communications  de  Geill,  Heller  et 
Wagener.  On  ne  peut  que  rarement  trouver  avec  quelque  vraisem- 
blance l'origine  de  l'infection. 

Friedel. 


Miit'  le  Dr  Campana.  —  Contribution  à  Tôtude  de  la  pathogénie  des 
formes  cliniques  de  la  sérothérapie  de  la  dysenterie  bacillaire 
chez  les  enfants.  —  Thèse  de  Bordeaux ,  1906. 


M"*  R.  Campana,  interne  de  M.  le  professeur  Auché  à  l'hôpital 
des  enfants  à  Bordeaux,  a  étudié  au  point  de  vue  bactériologique  et 
clinique  quatre-vingt-dix  cas  de  diarrhée  muqueuse  ou  muco-san- 
guinolente  chez  l'enfant. 

Ces  cas  ont  été  examinés  au  point  de  vue  clinique  ;  l'examen  micro- 
scopique et  bactériologique  des  selles,  les  réactions  sanguines  vis-à- 
vis  du  bacille  dysentérique  ont  été  faits  dans  le  laboratoire  du  pro- 
fesseur Coyne. 

M*'*^  Campana  a  montré  que  les  seules  données  cliniques  sont 
insuffisantes  pour  établir  le  diagnostic  de  dysenterie;  il  faut  les  com- 
pléter en  se  servant  des  méthodes  de  laboratoire. 

Suivant  les  préceptes  de  Flexner,  elle  a  utilisé  dans  ses  recherches 
les  selles  évacuées  récemment  dans  des  linges  stérilisés.  Les  muco- 
sités, recueillies  sur  un  fil  de  platine,  lavées  à  plusieurs  reprises  dans 
de  l'eau  stérilisée  pour  les  débarrasser  des  matières  fécales  qui  les 
souillaient ,  étaient  émulsionnées  dans  un  tube  de  bouillon  stérilisé. 
Ce  mélange  était  ensuite  ensemencé  dans  des  tubes  d'agar  neutre 
liquéfié,  puis  versé  dans  des  boîtes  de  Pétri. 
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Les  plaques,  après  quarante-huit  heures  de  séjour  au  maximum  à 
letuve,  présentent  des  colonies  différentes  quant  à  leur  nombre, 
leurs  dimensions,  leur  situation  et  leur  coloration.  Recueillant  une 
parcelle  de  ces  colonies ,  M""^  Campana  Tensenience  par  piqûre  dans 
un  milieu  sucré  (agar  glycosé  ou  lactose  à  2  p.  KK),  -  -  bouillon  lac- 
tose ou  glycosé).  Après  vingt-quatre  heures  d  etuve ,  les  tubes  pré- 
sentant un  dégagement  de  gaz  sont  mis  de  côté,  les  autres  conservés 
pour  lepreuvc  de  Tagglutination  et  Tensemencement  sur  divers  milieux 
(les  milieux  ont  été  décrits  dans  la  thèse  de  Rolin,  Lyon,  1905). 

Chez  les  quatre-vingt-dix  malades  de  M"*^  Campana,  les  bacilles 
dysentériques  ont  été  isolés  trente -huit  fois;  la  nature  dysentérique 
des  diarrhées  muqueuses  ou  muco-sanguinolentes  est  donc  démontrée 
dans  42  p.  100  des  cas  ;  mais ,  dit  M"*^  Campana ,  cette  proportion  est 
au-dessous  de  la  réalité,  l'ensemencement  des  selles  n'ayant  pas  tou- 
jours été  fait  ou  l'ayant  souvent  été  dans  de  mauvaises  conditions. 

Lauteur  a  isolé  plusieurs  types  de  bacilles  dysentériques  :  bacille 
de  Shiga  dans  33  p.  KM)  des  cas,  bacille  de  Flexner  dans  44  p.  100, 
bacille  de  Strong  dans  18  p.  100.  La  dysenterie  des  enfants ,  comme 
la  dysenterie  des  adultes,  est  due  aux  mêmes  agents  pathogènes;  il 
faut  donc  rejeter  l'opinion  soutenue  par  certains  auteurs  qui  ont 
décrit  «  une  pseudo-dysenterie  infantile  ». 

Après  M.  le  professeur  Auché,  M"*'  Campana  a  tracé  un  tableau 
clinique  répondant  à  chacune  des  variétés  microbiennes  : 

Dans  la  dysenterie  avec  bacilles  du  type  Shiga,  les  symptômes  du 
début  sont  le  plus  souvent  des 'symptômes  intestinaux.  Avec  le  type 
Flexner,  si  dans  quelques  cas  la  diarrhée  ouvre  la  scène,  les  phéno- 
mènes gastriques  surviennent  le  plus  souvent  les  premiers. 

A  la  période  d'état,  la  dysenterie  à  bacilles  de  Shiga  se  traduit  par 
des  symptômes  classiques  de  la  dysenterie. 

Dans  le  cas  de  bacilles  de  Flexner,  on  remarque  une  variété  beau- 
coup plus  grande  dans  les  aspects;  parfois  diarrhée  simple  en  appa- 
rence, parfois  selles  uniquement  sanguinolentes,  muco- sanglantes, 
d*autres  fois  diarrhées  fécaloïdes  légèrement  muqueuses  ou  diarrhées 
glaireuses. 

Dans  les  deux  types,  la  température  se  comporte  à  peu  près  de  la 
même  façon.  Avec  le  type  Shiga,  les  phénomènes  douloureux  sont 
plus  constants,  la  durée  de  la  maladie  plus  longue  que  dans  la  dysen- 
terie avec  bacilles  du  type  Flexner. 

Les  symptômes  de  la  dysenterie  à  bacilles  de  Strong  sont  à  peu 
près  semblables  à  ceux  de  la  dysenterie  à  bacilles  de  Flexner,  la 
forme  diarrhéique  simple  étant  mise  de  côté. 

Le  pronostic,  variable  suivant  les  épidémies,  est  en  général  bénin. 
Sur  les  quatre-vingt-dix  cas  cités  par  M"®  Campana,  il  n'y  a  eu  qu'un 
seul  décès  :  il  s'agissait  d'un  cas  de  dysenterie  à  bacilles  de  Flexner. 
La  dysenterie  à  bacilles  de  Shiga  est  essentiellement  contagieuse  et 
évolue  le  plus  souvent  sous  forme  épidémique;  cependant  M.  Auché 
a  signalé  des  épidémies  de  salles  dues  à  l'une  et  à  l'autre  variété  de 
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hncille  dysentérique.  Le  bacille  de  Shiga  a  d'ailleurs  été  trouvé  dans 
des  cas  sporadiques. 

Ainsi  qu*il  a  été  dit  plus  haut,  les  méthodes  de  laboratoire  sont 
des  plus  utiles  pour  établir  le  diagnostic;  il  faut  rechercher  les 
bacilles  dans  les  selles  et  faire  l'épreuve  de  l'agglutination,  moins 
sùre^  il  est  vrai,  mais  en  tout  cas  plus  facile. 

Les  sérums  préparés  avec  des  bacilles  de  type  Shiga  par  Vaillard 
el  Dopter  et  par  Blumenthal,  qui  ont  été  employés  par  M"*  Campana, 
lui  ont  donné  des  résultats  très  satisfaisants  :  le  nombre  des  selles 
diminue  sous  l'influence  de  l'injection,  puis  apparaissent  des  matières 
féculcîi;  les  phénomènes  douloureux  se  calment,  l'état  général  s'amé- 
liore, la  durée  de  la  maladie  est  diminuée.  La  sérothérapie  est  inof- 
fensive ;  seules  quelques  éruptions  légères  et  plus  fréquentes  se  sont 
montrées,  accident  banal  de  ce  mode  de  traitement.  A  propos  de  la 
sérothérapie,  il  est  bon  de  dire  que  M"*'  Campana  a  remarqué  que  le 
sérum  s'est  montré  moins  actif  à  Tégard  des  infections  à  bacilles  de 
Flexner  qu'à  l'égard  des  dysenteries  à  bacilles  de  Shiga. 

Les  conclusions  de  la  thèse  de  M"*  Campana  confirment  en 
définitive  l'idée  émise  tout  récemment  par  Dopter  au  sujet  de  la 
recherche  des  bacilles  dysentériques  chez  l'enfant  ;  alors  qu'il  écri- 
vait diins  les  Annales  de  l'Institut  Pasteur,  en  mai  1906,  rappelant  les 
résultats  des  recherches  faites  à  l'institut  Rockfeller,  les  travaux  de 
Duviil  et  Bassett,  de  M'**^  Wolstein,  de  Flexner,  de  Shiga,  etc.  :  «  En 
France,  l'étude  étiologique  des  diarrhées  de  l'enfance  ne  semble  guère 
avoir  été  orientée  dans  ce  sens;  il  est  cependant  légitime  de  croire 
que  les  faits  observés  ailleurs  doivent  également  s'y  produire,  etc.  » 

C'est  dans  l'intéressant  travail  que  nous  venons  d'analyser  que 
nous  trouvons  la  question  enfin  tranchée, et  dans  le  sens  qu'indiquait 
Dopter. 

Lebeaupin  (de  Vichy). 


Le  Gérant  :  Octave  DOIN. 


32789.  —  Tours,  impr.  Mame. 


RECHERCHES  SUR  LA  DIGESTION  PEPTIQUE 

INFLUENCE  DES   VARIATIONS   SIMULTANEES   DE  LA  PEPSINE 
ET  DE  L'ACIDE  CHLORHYDRIQUE 

Par  MM. 

H.  ROGER  et  M.  GARNIER 

ProliE^ssear  à  la  Faculté  de  médecine  Médecin  des  hôpitaux  de  Paris, 

de  Paris. 


L  étude  de  la  digestion  gastrique  sur  rhomme  ou  sur  l'ani- 
mal vivant  se  heurte  à  de  nombreuses  difficultés.  La  sécrétion 
du  suc  stomacal  subit  Tinfluence  de  causes  multiples  qui 
interviennent  pour  en  modifier  la  quantité  et  la  qualité.  Il 
nous  suffit  de  rappeler  le  rôle  des  réactions  psychiques  que 
l'expérimentateur  est  à  peu  près  incapable  d'éliminer  com- 
plètement. Aussi  est -il  préférable,  dans  bien  des  cas,  d'avoir 
recours  à  la  méthode  des  digestions  artificielles.  Le  procédé 
est  plus  exact  et  plus  simple.  Préparer  du  suc  gastrique  avec 
une  solution  de  pepsine  et  une  dilution  d'acide  chlorhydrique 
est  une  opération  facile;  une  étuve  réglée  à  37°  donne  une 
température  très  favorable  aux  digestions;  des  tubes  de 
Mette,  remplis  d'albumine  coagulée,  permettent  d'apprécier  en 
chifiFres  l'intensité  de  la  peptonisation. 

Le  suc  gastrique  artificiel  ne  renferme  que  deux  éléments  : 
la  pepsine  et  l'acide  chlorhydrique.  Mais  la  proportion  des 
deux  substances  peut  être  variée  à  l'infini.  L'albumine  con- 
tenue dans  les  tubes  de  Mette  peut  être  de  nature  différente  : 
on  peut  utiliser  les  albumines  de  l'œuf,  du  sang,  des  tissus; 
pour  une  même  albumine  on  peut  changer  le  mode  ou  la  tem- 
pérature des  coagulations.  On  peut  remplacer  l'acide  chlorhy- 
drique par  d'autres  substances  à  fonction  acide.  On  peut  au 
milieu  digestif  ajouter  des  sels,  des  antiseptiques,  des  microbes 
ou  des  toxines.  Le  champ  des  investigations  est,  on  le  voit, 
extrêmement  vaste.  Nous  nous  contenterons,  dans  ce  travail, 
de  rapporter  quelques   recherches  concernant   l'influence   des 
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variations  quantitatives  de  la  pepsine  et  de  Tacide  chlorhy- 
drîque. 


Pour  chacune  de  nos  expériences,  nous  répartissons  les 
liquides  digestifs  dans  un  certain  nombre  de  flacons  que  nous 
divisons  en  séries.  La  proportion  de  pepsine  va  en  doublant 
d'une  série  à  l'autre;  pour  chaque  série,  la  proportion  d*acide 
chlorhydrique  varie  suivant  une  même  progression  géométrique 
dont  la  raison  est  deux. 

Chacun  de  nos  flacons  reçoit  deux  tubes  de  Mette  conte- 
nant de  l'ovalbumine  coagulée.  On  place  à  l'étuve,  et  toutes 
les  douze  heures  on  mesure  la  quantité  d'albumine  liqué- 
fiée. Chacun  des  chiffres  que  nous  donnons  indique  le  degré 
de  liquéfaction  de  deux  tubes  de  Mette;  il  représente  la  somme 
de  quatre  surfaces  attaquées  par  le  suc  gastrique. 

Dans  toutes  nos  expériences,  l'albumine  a  été  coagulée 
a  82°.  Nous  mettons  les  tubes  dans  l'étuve  à  coagulation  quand 
k  température  atteint  70°,  et  nous  les  retirons  quand  elle  est 
montée  à  82°.  Dans  ces  conditions,  les  résultats  sont  absolu- 
ment comparables. 

Les  variations  simultanées  de  la  pepsine  et  de  l'acide  chlor- 
hydrique  exercent  sur  la  digestion  une  action  très  marquée. 
Pour  rendre  nos  résultats  plus  facilement  appréciables,  nous 
étudierons  d'abord  ce  qui  se  passe  quand  la  proportion  des 
substances  actives  oscille  dans  des  limites  physiologiques; 
puis  nous  rechercherons  l'influence  des  doses  très  élevées  et 
des  doses  très  faibles. 

En  employant  des  quantités  de  pepsine  comprises  entre  1 
et  8  p.  1000,  et  des  doses  d'acide  chlorhydrique ,  compté  en 
acide  pur,  allant  de  0,31  à  2,5  p.  1000,  on  obtient  des  résul- 
tats que  la  théorie  faisait  prévoir  et  que  l'on  peut  formuler  de 
la  façon  suivante  : 

Plus  la  proportion  de  pepsine  est  élevée,  plus  la  digestion 
est  rapide;  pour  une  même  dose  de  pepsine,  la  liquéfaction 
est  d'autant  plus  marquée  que  la  quantité  d'acide  est  plus  forte. 

Ces  deux  conclusions  ressortent  du  tableau  ci-joint.  Les 
cbifi'res  indiquent  le  degré  de  liquéfaction  de  l'albumine  (  total 
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de  quatre  sarfaces)  après  seize  heures  d'étuve.  La  proportion 
la  plus  favorable  est  8  de  pepsine  et  2,5  d'acide  chlorhy- 
drique  pur. 

On  remarquera  que  dans  notre  tableau  certains  écarts  entre 
les  résultats  sont  peu  considérables.  Ainsi,  dans  les  deux  pre- 
mières colonnes  verticales ,  les  trois  derniers  chiffres  se  suivent 


HQ... 

0.31 

0.62 

1.25 

2.5 

Pepsine  1  p.  1000 

2 

7 

13 

14 

-   2   - 

4 

9 

17 

18 

—   4   — 

5 

10 

18 

22 

—   8   - 

6 

11 

23 

3 

I.  —  Digestion  après  seize  heures. 


à  une  unité  près;  de  même,  dans  les  deux  premières  rangées 
horizontales,  les  deux  derniers  chiffres  sont  voisins.  On  peut 
donc  conclure  que  si  la  proportion  d'acide  ne  dépasse  pas 
0,62  p.  1000,  l'augmentation  de  la  teneur  en  pepsine  n'a  que 
peu  d'influence  sur  la  digestion.  Quand  l'acidité  s'élève, 
les  différences  s'accentuent;  on  dirait  qu'il  faut  un  excès 
d'acide  pour  permettre  d'agir  à  un  excès  de  pepsine. 

Un  autre  fait  se  dégage  de  la  lecture  du  tableau.  En  com- 
parant  les  deux  premières  colonnes  on  voit  que  les  chiffres  se 
suivent  très  exactement,  et  qu'une  augmentation  d'acide  donne 
on  résultat  meilleur  qu'une  augmentation  de  pepsine,  de  telle 
sorte  que  les  chiffres  de  la  deuxième  colonne  continuent  ceux 
de  la  première. 

Quand  l'acidité  augmente,  le  résultat  n'est  pas  semblable; 
l'acide  permet  une  meilleure  utilisation  du  ferment.  Ce  n'est 
pas  là  un  effet  du  hasard;  c'est  une  loi  qui  régit  le  processus 
digestif  pendant  toute  sa  durée,  et  dont  l'importance  appa- 
raît encore  plus  nettement  quand  on  prolonge  l'expérience. 

Voici,  par  exemple,  les  chiffres  fournis  par  une  deuxième 
série  de  recherches.  Ils  sont  superposables  aux  précédents,  et 
démontrent  que  les  différences  s'accentuent  à  mesure  que  la 
digestion  se  poursuit.  (Comme  dans  tous  les  autres  tableaux, 
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les  chiffres  indiquent   la  liquéfaction   de   deux  tubes,   c'est- 
à-dire  de  quatre  surfaces.  Les  tubes  ont  tous  22"*"  de  lon- 
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gueur.  Quand  ils  sont  totalement  liquéfiés  (44* 
tons  la  lettre  T.) 


*),  nous  met- 
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Les  chifiFres  consignés  dans  le  tableau  II  nous  ont  permis  de 


Rg.  1.  —  Marche  de  la  digestion  pepto  -  chlorhydrique.  Influence  des  variations  si- 
multanées de  pepsine  et  dé  HCl  sur  la  liquéfaction  de  l'albumine.  Liquéfaction 
indiquée  en  millimètres  comptés  sur  les  ordonnées  et  représentant  la  somme  de 
quatre  surfaces.  -Le  temps  est  porté  sur  les  abscisses. 

dresser  un  diagramme  qui  montre  d'une  façon  saisissante  la 
marche  de  la  digestion  pepto -chlorhydrique. 
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On  voit  tout  de  suite  que  les  liquides  renfermant  la  faible  dose 
d'acide  sont  peu  actifs,  et  que  si  les  lignes  traduisant  la  marche 
du  processus  digestif  sont  à  peu  près  parallèles,  dans  les  autres 
séries  elles  sont  divergentes.  Ainsi  les  variations  de  la  pepsine, 
quand  la  teneur  en  acide  est  très  faible,  n  ont  d'influence  qu'au 
début  de  la  digestion.  L'acide  permet  une  assez  bonne  mise  en 
train;  puis  il  se  trouve  en  quantité  juste  suffisante  pour  laisser 
continuer  la  liquéfaction»  mais  avec  un  minimum  d'action. 
Faute  d'acide,  la  pepsine  ne  peut  être  utilisée  dans  sa  totalité,  et, 
quelle  qu'en  soit  la  dose,  le  processus  conserve  invariablement 
la  même  lenteur. 

Les  tubes  contenant  0,62  HCl  forment  un  deuxième  groupe  : 
la  digestion  y  est  plus  rapide  ;  mais  au  bout  de  soixante  heures, 
la  liquéfaction  n'est  pas  complète.  L'influence  de  la  pepsine  est 
nettement  indiquée  par  la  divergence  des  lignes.  Mais  où  son 
rôle  apparaît  le  plus  nettement,  c'est  dans  les  deux  dernières 
séries.  La  progression  se  fait  bien  moins  d'après  la  teneur  en 
acide  que  d'après  la  teneur  en  pepsine.  Les  tubes  contenant 
8  p.  1000  de  pepsine  sont  les  premiers  totalement  liquéfiés.  La 
quantité  d'acide  intervient  également  ;  mais,  comme  on  le  voit 
sur  le  diagramme,  son  importance  est  rejetée  au  second  plan. 
Les  résultats  concordent  parfaitement  avec  ceux  des  autres 
séries.  A  mesure  que  l'acide  augmente,  la  pepsine  est  mieux 
utilisée. 


Quand  on  sort  des  limites  précédentes  et  qu'on  opère  avec 
des  doses  très  faibles  ou  très  fortes  de  pepsine,  avec  des 
doses  très  faibles  ou  très  fortes  d'acide,  les  résultats  sont  diffé- 
rents. 

Voyons  d'abord  ce  qu'amène  un  excès  de  pepsine.  Il  suffit  de 
se  reporter  aux  tableaux  III  et  IV  qui  résument  deux  séries  d'expé- 
riences. Dans  la  première,  la  digestion  avait  duré  seize  heures, 
et  dans  la  seconde,  vingt -quatre  heures.  Si  nous  examinons  les 
colonnes  verticales,  nous  voyons  que  pour  une  même  dose 
d'acide,  la  digestion  augmente  d'abord  parallèlement  à  la  quan- 
tité de  pepsine  ;  puis,  après  avoir  atteint  un  maximum,  elle  se 
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ralentît  et  diminue.   C'est  là   un  fait  nouveau  et  tout  à  fait 


1   Ha... 

0.31 

0.62 

1.25 

2.5 

5 

10 

20 

Total 

Pepsine  :  1 

2 

7 

13 

14 

8 

6 

3 

53 

-    2 

4 

9 

17 

18 

12 

7 

4 

71 

-    4 

5 

10 

18 

23 

16 

9 

6 

87 

-  8 

-  16 

-  32 

6 
4 
4 

11 
9 
6 

19 
20 
13 

30 
31 
28 

22 
33 
37 

12 
14 
14 

8 
10 
12 

108 
121 
124 

—   64 

Total 

4 

6 

9 

21 

26 

16 

13 

95 

29 

58 

109 

165 

154 

78 

56 

III.  —  Digestion  après  seize  heures. 
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0,31 

0.62 

1.25 

2.5 

5 

10 

20 
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Pepsine  :  1 

3 

11 

16 

17 

12 

6 

3.5 

68,5 

-     2 

5.5 

14 

19 

23 

17 

8 

6 

92.5 

—     4 

6,5 

16 

26 

29 

22 

11 

8 

118.5 

-     8 

8 

18 

31 

38 

25 

13 

10 

143 

-    16 

6 

12 

33 

39 

39 

18 

12 

159 

-    32 

5,5 

10 

17 

41 

42 

21 

15 

151.5 

-    64 

5 

6 

11 

22 

43 

24 

16 

127 

—   Î28 
Total 

5 

5 

7 

14 

20 

E 

22 

100 

44,5 

92 

160 

223 

210 

128 

92.5 

iV,  —  Digestion  après  vingt -quatre  heures. 


inatteTidu  :  uq  excès  de  ferment,  loin  de  la  favoriser,  entrave  la 
digestion  de  1  albumine. 

La  dose  optima  sera  d'autant  plus  vite  atteinte  que  la  propor- 
tion d'acide  est  plus  faible.  Cette  dose  varie  d'une  expérience 
à  lautre,  mais  les  écarts  sont  légers.  Nous  pouvons,  en  eflEet, 


f:'S, 
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résumer  de  la  façon  suivante  nos  deux  séries  expérimentales 


Quantité  optima  de  pepsine. 

Quantité  d'acide. 

' "^       7        -^ -Il 

I 

II 

0.31 

8 

8 

0,62 

8 

8 

1.25 

16 

16 

2.5 

32 

32 

5 

32 

64 

10 

64(?) 

128 

20 

64(?) 

128 

Pour  nous  rendre  compte  de  l'influence  attribuable  à  lacide, 
lisons  les  chiffres  en  suivant  les  lignes  horizontales.  Nous 
voyons  que  pour  une  même  dose  de  pepsine,  la  digestion  aug- 
mente avec  l'acidité  ;  mais  à  partir  d'une  certaine  valeur,  la  liqué- 
faction diminue.  Un  excès  d'acide  exerce  un  effet  défavorable. 

Plus  il  y  a  de  pepsine,  mieux  l'acide  est  supporté.  Les  chiffres 
que  nous  avons  obtenus  fournissent  les  résultats  suivants,  qui 
sont  tout  à  fait  démonstratifs  : 


Quantité  optima  d'acide. 

Quantité  de  pepsine. 

" ^           ^ — — — ^- 

I 

II 

1 

2.5 

5,2 

2 

2.5 

2.5 

4 

2,5 

2.5 

8 

2.5 

2,5-5 

16 

5 

5 

32 

5 

5 

64 

5 

5 

128 

» 

10 

Il  est  intéressant  de  rapprocher  ce  tableau  du  précédent.  Les 
deux  lois  qui  s'en  dégagent  sont  absolument  superposables. 

Nous  aurions  voulu  poursuivre  nos  recherches  au  delà  des 
limites  présentes.  Mais  il  est  impossible  de  délayer  dans  de 
l'eau  des  doses  plus  fortes  de  pepsine.  Déjà  à  128  p.  1000  le 
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Fig.  2.  —  Influence  des  variations  simultanées  de  pepsim:  vl  au  HCL  sur 
liquéfaction  de  l'albumine  (d'après  les  chiffres  du  inbleaii  IM  >. 
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Fig.  3.  —  Diagramme  dressé  d'après  les  chifires  dit  liiblcau  IV. 


liquide  est  épais,  louche,  visqueux.  La  digestion  se  fait  mal. 
Tandis  qu'avec  les  doses  moyennes  la  liquéfaction  est  rêgiilicre, 
et  que  le  cylindre  d*albumine  est  digéré  si    nettement  quil 
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parait  sectionné  perpendiculairement  à  son  grand  axe, 
l'excès  de  substance  active  entraine  une  irrégularité  du  pro- 
cessus ;  l'extrémité  du  cylindre  albumineux  prend  la  forme  d'un 
cône  dont  le  sommet  est  racorni  et  jaunâtre.  Parfois  la  diges- 
tion est  tellement  irrégulière,  qu'on  a  beaucoup  de  peine  à  pra- 
tiquer les  mensurations. 

La  méthode  graphique  permet  de  dresser  des  courbes  qui 
mettent  bien  en  évidence  la  marche  de  la  digestion. 

En  jetant  un  coup  d'oeil  sur  les  deux  diagrammes  (fig.  2  et  3), 
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Fig.  4.  —  Diagramme  obtenu  en  combinant  les  courbes  des  deux  figures  précédentes. 

I.  Marche  du  processus  digestif  avec  une  faible  dose  d'acide  (0,31  à  0,62  p.  1000); 

II.  Avec  une  dose  moyenne  ou  forte  (1,25  à  5);  III.  Avec  une  dose  très  forte 
(10  à  20  p.  1000). 

on  voit  que  Ton  peut  faire  décrire  au  processus  trois  types  diffé- 
rents. Avec  les  faibles  doses  d'acide,  0,31  et  0,62  pour  1000, 
les  variations  sont  légères  :  l'augmentation  est  lente  et  la  dimi- 
nution lente.  Avec  les  doses  moyennes  et  fortes,  de  1,25  à  5 
p.  1000,  les  variations  sont  considérables  :  l'augmentation  est 
rapide  et  la  diminution  rapide.  Enfin,  pour  les  doses  très  éle- 
vées, 10  et  20  p.  1000,  l'augmentation  est  lente  et  progressive, 
sans  descente.  Réunissons  les  chiffres  fournis  par  les  trois 
séries  d'expériences,  et  nous  obtiendrons  un  nouveau  diagramme 
(fig.  4)  qui  résume  d'une  façon  saisissante  ces  trois  types  du 
processus  digestif. 
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Pour  étudier  Tact  ion  des  très  petites  doses  d  acide,  il  est  in- 
dispensable d'employer  une  pepsine  absolument  neutre.  Dans 
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ce  but,  on  doit  la  soumettre  à  une  dialyse  prolongée  pendant 
cinq  ou  six  jours. 
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A  des  solutions  neutres  de  pepsine,  dont  le  taux  va  en  dou- 
blant de  1  à  64,   nous  ajoutons  des  quantités  décroissantes 
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d'acide,  de  0,31  à  0,04,  suivant  une  progression  géométrique 
descendante  dont  la  raison  est  0,5. 

Dans  ces  conditions,  quelle  que  soit  la  proportion  de  pepsine. 
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la  digestion  s'arrête  rapidement.  Déjà,  avec  0,08  p.  1000,  elle 
est  à  peine  marquée  après  vingt -quatre  heures.  Avec  0,04,  il 
faut  attendre  quarante-huit  heures  pour  constater  un  début 
de  liquéfaction.  Au-dessous  de  0,04,  aucune  digestion  ne  se 
produit. 

Eji  conservant  les  tubes  à  Tétuve  pendant  plusieurs  jours, 
on  reconnaît  que  la  digestion  s'effectue  peu  à  peu,  mais  avec 
une  très  grande  lenteur.  C'est  d'ailleurs  avec  les  doses  faibles 
ou  moyennes  de  pepsine  que  la  liquéfaction  se  fait  le  mieux. 
Mais  on  ne  trouve  plus  les  résultats  remarquablement  réguliers 
que  nous  avons  signalés  dans  les  expériences  précédentes.  Les 
recherches  sont  d'ailleurs  troublées  par  le  développement  de 
moisissures  et  de  bactéries.  Parmi  ces  parasites,  quelques-uns 
sont  capables  de  digérer  l'albumine.  Il  faut  donc  éliminer  les 
tubes  infectés. 

Le  tableau  V  fournit  l'exemple  de  l'une  de  nos  séries  expé- 
rimentales. (La  lettre  M  indique  le  développement  des  mi- 
crobes, bactéries  ou  moisissures.) 

Quand  on  utilise  des  doses  de  pepsine  de  plus  en  plus  faibles, 
la  digestion  continue.  Elle  peut  se  produire  alors  que  l'on  ne 
met  que  1/1024  de  pepsine  par  litre,  soit  unç  dilution  au  mil- 
lionième. Nous  relevons  dans  le  tableau  VI  les  chiffres  obtenus 
dans  une  de  nos  expériences  après  vingt -quatre  heures  et  au 
bout  de  quatre  jours. 

La  loi  que  nous  avions  signalée  pour  les  doses  fortes  et 
moyennes  de  pepsine  ne  se  poursuit  plus  avec  les  doses  faibles. 
Quand  on  diminue  la  pepsine,  la  digestion  atteint  un  maximum 
d'activité  avec  des  doses  moyennes  d'acide  chlorhydrique, 
c'est-à-dire  avec  1,25  et  2,5  p.  1000.  Au  début,  c'est  cette  der- 
nière proportion  qui  donne  les  meilleurs  résultats,  puis  la 
liquéfaction  l'emporte  dans  les  tubes  contenant  1,25  p.  1000. 
Mais  les  diflférences  sont  assez  légères. 

En  résumé,  il  suffît  d'une  quantité  minime  de  ferment  pour 
que  l'albumine  soit  peptonifiée,  mais  c'est  à  la  condition  d'em- 
ployer une  dose  d'acide  bien  déterminée  ;  en  deçà  et  au  delà 
d'une  certaine  limite,  aucune  digestion  ne  se  produit. 
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Des  recherches  que  nous  venons  de  rapporter,  quelques 
conclusions  se  dégagent  : 

P  Quand,  dans  un  suc  gastrique,  la  quantité  de  pepsine 
oscille  entre  1  et  8  p.  1000  et  que  la  teneur  en  acide  est  faible 
(0,31  à  0,62  p.  1000),  l'intensité  de  la  digestion  est  plus 
influencée  par  la  proportion  d'acide  que  par  la  proportion  de 
pepsine  ; 

2»  Quand  l'acidité  atteint  1,25  ou  2,5  p.  1000,  le  résultat  est 
inverse  ; 

3°  Quand  l'acidité  varie  entre  0,31  et  20  p.  1000,  on  constate 
qu'un  excès  d'acide  entrave  la  digestion  ; 

4°  Quand  la  proportion  de  pepsine  varie  entre  1  et  128  p.  1  000, 
on  constate  qu'un  excès  de  pepsine  entrave  la  digestion  ; 

5°  La  dose  optima  d'acide  s'élève  à  mesure  que  croît  la 
proportion  de  pepsine  ; 

6°  La  dose  optima  de  pepsine  s'élève  à  mesure  que  croît  la 
teneur  en  acide  ; 

7°  Les  meilleurs  effets  digestifs  sont  obtenus  avec  les  doses 
moyennes  d'acide  et  les  doses  moyennes  ou  fortes  de  pepsine  : 
8  à  32  de  pepsine  pour  2,5  HCl  et  16  à  64  de  pepsine  pour 
5  HCl  ; 

8°  Suivant  la  proportion  des  deux  substances  constituantes, 
la  marche  du  processus  chlorhydro-peptique  affecte  trois  types 
différents  (fig.  4)  ; 

9°  Une  dose  de  0,04  HCl  p.  1000  permet  encore  la  digestion 
peptique.  Quand  la  quantité  d'acide  diminue,  ce  sont  les  faibles 
doses  de  pepsine  (2  ou  4  p.  1000)  qui  agissent  le  mieux; 

10°  Une  dose  de  0,001  de  pepsine  p.  1000  est  encore  capable 
de  digérer  l'albumine.  Les  faibles  doses  de  ferment  agissent 
quand  on  leur  fournit  des  doses  moyennes  d'acide  :  1,25  à 
2,5  p.  1000. 
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Par  M.  DOPTER 

Médecin -major  de  2*  classe. 
Professeur  agrégé  au  Val  -  de  -  Grâce. 


Dès  que  la  spécificité  du  bacille  dysentérique,  découvert 
en  1888  par  Chantemesse  et  Widal,  fut  reconnue,  les  bacté- 
riologistes tentèrent  Timmunisation  de  grands  animaux  pour 
obtenir  un  sérum  curatif  de  la  dysenterie  bacillaire. 

Les  premiers  essais  remontent  à  1898.  Shiga,  le  premier, 
obtient  un  sérum  antidysentérique  qui  lui  permet  d'abaisser  la 
mortalité  dysentérique  au  Japon  de  35,4  p.  100  à  10,8  p.  100. 

En  1903,  Kruse,  en  Allemagne,  prépare  un  sérum  antimi- 
crobien comme  le  précédent,  qui  porte  à  8  p.  100  le  chiflEre 
des  décès,  au  lieu  de  10  à  11  p.  100,  taux  habituellement 
observé  en  Westphalie  rhénane. 

En  1904,  Rosenthal  publie  des  résultats  obtenus  à  laide 
d'un  sérum  antitoxique  et  antimicrobien,  préparé  par  des 
injections  alternatives  de  cultures  vivantes  et  de  toxine.  Il 
observe  4  p.  100  de  léthalité  au  lieu  de  10  à  11,7  p.  100,  chiffre 
donné  par  les  statistiques  antérieures  de  Moscou.  Le  sérum  de 
Rosenthal  a  été  utilisé  par  plusieurs  médecins  russes  pendant 
la  guerre  russo -japonaise  :  Korentchewsky ,  Barikin  ont  con- 
firmé en  partie  les  résultats  de  Rosenthal. 

Les  observations  de  Lûdke  en  Allemagne,  de  Kraus  et 
Doerr  à  Vienne,  sont  moins  probantes,  car  elles  ne  concernent 
guère  que  des  formes  légères  :  dans  cinq  sur  dix -sept  des  cas 
de  Lûdke,  les  résultats  ont  été  modestes  ou  nuls. 

Eji  1904  et  1905,  je  tentais  avec  M.  Vaillard  les  premiers 
essais  de  sérothérapie  antidysentérîque,  à  l'aide  d'un  sérum  pré- 
paré par  nous  à  l'Institut  Pasteur,  et  provenant  de  chevaux 
immunisés  alternativement  depuis  deux  années  avec  des  cul- 
tures et  de  la  toxine.  Ce  sérum  était  donc  à  la  fois  antimicro- 
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bien,  cest-à-dire  capable  d'agir  sur  la  lésion  intestinale,  seul 
siège  du  bacille  spécifique,  et  antitoxique,  c'est-à-dire  capable 
d'agir  sur  la  toxine  en  circulation  dans  l'organisme  entier. 

Ses  propriétés  préventives  et  curatives  ont  été  démontrées 
sur  l'animal  ;  chez  l'homme  seul  le  pouvoir  curatif  a  été  mis  en 
évidence;  quatre-vingt-seize  cas  furent  traités,  dont  plus  de  la 
moitié  étaient  empreints  d'un  caractère  de  gravité  assez  accusé; 
parmi  ces  derniers,  quatre  formes  sûrement  mortelles  furent 
observées,  n'ayant  donné  lieu  qu'à  un  décès. 

Depuis,  Auché  et  M"*  Campana*  à  Bordeaux,  MM.  Guinon 
et  Pater',  M.  Lesné',  ont  fait  des  essais  de  traitement  avec  notre 
sérum;  les  résultats  ont  été  très  favorables.  Enfin  de  nou- 
velles observations,  recueillies  soit  par  des  praticiens  auxquels 
le  sérum  a  été  confié,  soit  par  nous,  confirment  pleinement 
les  résultats  enregistrés  précédemment. 

Cet  historique  rapide  permet  de  se  rendre  compte  qu'après 
une  période  assez  longue  de  tâtonnements,  cette  sérothérapie 
antidysentérique  est  digne  d'entrer  actuellement  dans  la  voie 
de  la  pratique. 

Il  suffit  d'ailleurs,  pour  s'en  rendre  compte,  d'examiner 
attentivement  les  phénomènes  qui  suivent  l'injection  du 
sérum. 


Efficacité  de  la  sérothérapie  antidysentérique.  —  Les  observa- 
tions publiées  jusqu'à  ce  jour,  où  les  sérums  vraiment  actifs 
ont  été  utilisés,  permettent  d'affirmer  l'efficacité  de  la  sérothé- 
rapie antidysentérique,  rationnellement  appliquée.  Elle  se  tra- 
duit par  les  faits  suivants  : 

1°  Dans  les  formes  moyennes ,  voire  même  certaines  formes 
graves,  quelques  heures  après  l'injection  de  sérum,  les  malades 
éprouvent  une  réelle  sensation  d'euphorie;  les  coliques  si  vio- 
lentes, les  épreintes,  le  ténesme  s'apaisent.  Quand  ces  phéno- 
mènes étaient  continus,  et  que  les  malades  souffraient  d'une 
façon  constante,  ils  commencent  par  devenir  intermittents,  ne 


•  Réunion  biologique  de  Bordeaux ,  1905. 

*  Société  de  Pédiatrie,  octobre  1905. 
3  Société  de  Pédiatrie ,  octobre  1905. 
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survenant  qu'au  moment  des  besoins  d'exonération.  En  général» 
au  bout  de  vingt -quatre  heures,  ces  sensations  si  doulou- 
reuses cessent  complètement.  En  même  temps,  les  déjections 
perdent  leur  caractère  sanglant  :  elles  deviennent  muqueuses , 
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Fig.   1.  —  Forme  sévère  : 
guérison  en  quatre  jours. 
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Fig.   2.    —  Forme  grave 
guérison  en  cinq  jours. 


pour  prendre  rapidement,  en  vingt-quatre  ou  quarante-huit 
heures,  l'aspect  fécaloïde;  leur  nombre  diminue  brusquement 
pour  s'abaisser  à  quelques  unités,  et  se  réduire  bientôt  à  une 
évacuation  quotidienne ,  ainsi  qu'en  témoignent  les  courbes 
ci -dessus. 
L'état   général   et  les    symptômes   dus   à    la   toxémie    sont 
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aussi  favorablement  influencés  :  les  vomissements ,  Thypother- 
mie,  le  refroidissement  des  extrémités,  l'albumine  ne  tardent  pas 
à  disparaître;  le  faciès  perd  son  aspect  grippé,  le  visage  son 
teint  plombé,  et  une  sensation  de  bien-être  succède  bientôt 
à  ladynamie  profonde  accusée  par  les  malades. 

Cette  amélioration,  qui  se  produit  si  rapidement  dans  les  cas 
traités  tout  au  début,  est  plus  lente  à  surv^enir  chez  les  malades 
dont  la  dysenterie  remonte  à  une  date  plus  éloignée.  On  ne 
peut  évidemment  espérer  obtenir  des  résultats  aussi  surpre- 
nants chez  des  sujets  atteints  depuis  dix,  quinze,  vingt,  trente 
jours,  où  les  lésions  ulcératives  sont  bien  constituées,  où  les 
pertes  de  substance  du  gros  intestin  sont  parfois  considérables. 
Néanmoins,  dans  ces  cas,  si  elle  est  plus  longue  à  s'efiFectuer, 
la  détente  ne  s'en  produit  pas  moins,  et  les  malades  tardent 
rarement  à  éprouver  le  bénéfice  de  ce  médicament  spécifique. 

Dans  les  formes  extrêmement  graves,  comportant  un  pro- 
nostic fatal,  les  effets  curatifs  du  sérum  ne  sont  pas  moins 
saisissants;  mais  l'organisme  étant  profondément  infecté  et 
intoxiqué,  on  ne  saurait  s'attendre  à  une  détente  aussi  brusque 
que  dans  les  cas  précédents  :  ce  n'est  habituellement  qu'au 
bout  de  quarante -huit  heures  qu'elle  commence  à  se  mani- 
fester. Ici  encore  on  assiste  à  une  diminution  très  notable  du 
nombre  des  selles.  Souvent  incomptables  dans  ces  formes,  où 
l'on  observe  un  véritable  flux  continu  de  matières  séro- san- 
glantes et  gangreneuses ,  les  évacuations  s'espacent  de  plus  en 
plus  sous  l'influence  du  sérum ,  elles  deviennent  fécaloïdes  ;  les 
douleurs  abdominales  diminuent,  mais  pour  persister  encore 
plusieurs  jours  et  disparaître  complètement  dans  la  suite;  l'état 
général  s'améliore  petit  à  petit,  et  les  phénomènes  d'intoxica- 
tion s'amendent  progressivement. 

2**  La  brusquerie  de  cette  détente  amène  fatalement  une 
réduction  notable  dans  la  durée  de  la  maladie. 

Dans  les  formes  moyennes,  la  guérison  complète  survient 
habituellement  en  deux  à  trois  jours,  en  trois  à  quatre  jours 
pour  les  cas  plus  sévères,  en  quatre  à  six  jours,  rarement  plus, 
pour  les  cas  graves.  De  plus,  la  convalescence  est  infiniment 
plus  réduite  que  pour  la  dysenterie  traitée  par  les  moyens  ordi- 
naires :  habituellement  longue  et  traînante,  elle  est  rapide  et 
courte  quand  on  emploie  le  sérum  ;  dès  que  les  troubles  intes- 
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tinaux  se  sont  terminés,  beaucoup  de  malades  rentrent  de 
plain-pied  dans  l'état  normal;  ils  présentent  de  l'appétit  et 
supportent  avec  impatience  le  régime  prudent  qu'on  leur  impose* 
Cette  réduction  si  notable  de  la  maladie  se  perçoit  plus  aisé- 
ment quand  on  compare  les  cas  soumis  au  sérum  et  les  cas 
«  témoins  »  de  forme  superposable  aux  précédents,  qui  n'ont 
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Fig.  3.  —  Cas  témoin  : 

traitement  par  les  moyens 

traditionnels. 


Fig.  4.  —  Cas  témoin  : 
traité   d'abord  par  le  calomel  seul 
sans  résultat.   Sérum  au  sixième 
jour    amenant     la    guérison    en 
quatre  jours. 


bénéficié  que  des  méthodes  ordinaires.  Cette  comparaison  peut 
s'observer  encore  chez  certains  dysentériques  soumis  depuis 
six,  huit,  dix,  quinze  et  même  trente  jours  sans  grand  résultat 
au  traitement  par  les  purgatifs  (calomel  ou  sulfate  de  soude),  par 
l'ipéca,  les  lavages  au  permanganate  de  potasse  ou  au  nitrate 
d'ai^ent.  Il  arrive  que  malgré  la  médication  la  plus  intensive, 
les  coliques,  le  ténesme  et  les  épreintes  ne  s'amendent  aucune- 
ment; les  selles  conservent  leur  caractère  dysentérique.  Après 
l'injection  de  sérum ,  le  tableau  change  :  les  symptômes  précé- 
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denfs  ne  tardent  pas  à  disparaître,  et  la  guérison  s  obtient  en 
trois,  quatre,  cinq  jours  suivant  lancienneté  du  mal.  Le  con- 
traste est  frappant.  Les  courbes  ci -contre  le  démontrent  sura- 
bondamment. 

Dans  les  formes  mortelles,  la  guérison,  quand  elle  se  produit, 
se  fait  plus  longtemps  attendre;  certains  malades  entrent  en 
convalescence  au  bout  de  dix  à  douze  jours,  d'autres  en  quinze 
à  vingt  jours.  Tout  peut  dépendre  aussi  de  la  date  à  laquelle 
remonte  la  dysenterie,  et  par  conséquent  de  l'intensité  et  de 
l'étendue  des  altérations. 

De  tout  ce  qui  précède,  il  résulte  que  les  effets  curatifs  du 
sérum  antidysentérique  sont  indéniables;  d'autre  part,  il  jugule 
la  dysenterie  plus  rapidement  que  les  divers  traitements  tradi- 
tionnels. 


Mode  d'emploi  du  sérum  antidysentérique.  —  Comment,  à 
quelles  doses  convient-il  d'employer  le  sérum  antidysentérique? 

L'injection  de  sérum  a  été  pratiquée  la  plupart  du  temps  par 
|i'  la  voie  sous-cutanée;  j'ai  traité  deux  cas  par  la  voie  veineuse. 

L'injection  sous-cutanée  peut  se  faire  au  niveau  du  flanc; 
mais,  en  ce  cas,  le  lieu  d'inoculation  reste  douloureux  pendant 
vingt-quatre  heures.  Il  est  préférable  d'utiliser  la  face  externe 
de  la  cuisse  ;  en  cette  région  il  n'existe  pas  de  phénomènes  dou- 
loureux, du  moins  lors  de  la  première  injection. 

La  dose  à  injecter  dépend  de  la  gravité  de  la  dysenterie. 

Dans  les  formes  bénignes,  le  sérum  est  habituellement  inu- 
tile; elles  guérissent  fort  bien  par  les  moyens  traditionnels;  si 
cependant  cette  dysenterie  légère  avait  tendance  à  se  prolonger, 
une  dose  de  20  centimètres  cubes  serait  indiquée. 

Dans  les  formes  moyennes,  20  centimètres  cubes  sont  suffi- 
sants. 

Dans  les  formes  sévères,  30  centimètres  cubes  sont  nécessaires 
et  suffiront  souvent,  au  début  de  la  maladie,  pour  assurer  une 
détente  immédiate  et  la  guérison  rapide.  Si  après  vingt-quatre 
heures  les  douleurs  abdominales  persistent,  et  si  les  selles,  bien 
que  diminuées  de  nombre,  restent  encore  fréquentes,  l'injection 
doit  être  renouvelée  une  fois,  parfois  même  deux  fois,  les  jours 
suivants. 
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Dans  les  formes  graves,  on  doit  injecter  d'emblée  40  à 
60  centimètres  cubes  et  réitérer  cette  dose  le  lendemain.  Si  les 
symptômes  ne  sont  pas  alors  suffisamment  amendés,  le  sérum 
doit  être  employé  chaque  jour,  mais  à  doses  décroissantes, 
jusqu'à  ce  que  le  nombre  des  selles  s'abaisse  à  quelques  unités. 

Dans  les  formes  mortelles,  il  ne  faut  pas  hésiter  à  injecter  dès 
le  premier  jour  80,  90  et  même  100  centimètres  cubes  par  jour, 
qu'on  peut  répartir  en  deux  injections  au  cours  de  la  journée. 
En  certains  cas,  il  faut  continuer  cette  dose  jusqu'à  ce  que  les 
troubles  intestinaux  et  les  symptômes  d'intoxication  soient 
apaisés;  mais  il  ne  faut  à  aucun  prix  cesser  brusquement  du 
jour  au  lendemain  cette  thérapeutique  ;  malgré  l'amélioration 
constatée,  les  injections  doivent  être  maintenues  chaque  jour, 
mais  à  doses  progressivement  décroissantes,  jusqu'à  ce  que  le 
chiffre  des  selles  se  rapproche  de  l'unité.  Ce  n'est  qu'à  cette 
condition  que  la  guérison  peut  être  obtenue,  et  dans  le  plus 
court  délai  possible. 

Le  sérum  antidysentérique  peut  être  introduit  aussi  par  la 
voie  veineuse.  Dans  deux  cas,  elle  a  été  employée;  les  effets 
curatifs  du  sérum  sont  plus  rapides,  et  les  doses  à  employer 
sont  moindres  (40  à  50  centimètres  cubes  au  plus  dans  les 
formes  mortelles). 


Tout  dans  la  réussite  de  cette  sérothérapie  réside  exclusivement 
dans  la  dose  à  employer:  c'est  là  le  point  essentiel  et  délicat  de 
la  méthode;  car  la  quantité  de  sérum  que  l'on  doit  injecter 
variant  avec  la  forme  de  la  maladie",  il  convient  de  déterminer 
préalablement  la  gravité  des  cas  à  traiter.  D'après  quels  élé- 
ments peut-on  baser  cette  appréciation  ? 

On  peut  souvent  juger  de  la  gravité  d'une  dysenterie  par  le 
nombre  des  évacuations  calculées  en  vingt-quatre  heures.  C'est 
ainsi  qu'en  général  une  dysenterie  où  l'on  constate  cent  selles  et 
davantage  en  un  jour  est  infiniment  plus  sévère  qu'une  forme 
où  les  selles  se  comptent  au  nombre  de  vingt  à  vingt-cinq ,  par 
exemple.  Mais  ce  n'est  pas  la  règle  :  on  peut  voir  des  dysenteries 
dont  le  nombre  des  garde-robes  est  très  restreint  (quinze  à  vingt), 
où  l'état  général  (adynamie,  hypothermie,  aphonie,  etc.)  dénote 
une  intoxication  profonde  et  comporte  un  pronostic  fort  sombre. 
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Ces  différences  peuvent  tenir  à  la  localisation  particulière 
de  la  lésion  au  niveau  du  gros  intestin,  ou  à  l'activité  singu- 
lière de  la  toxine  dysentérique,  malgré  des  lésions  peu  accu- 
sées, produites  par  le  bacille  spécifique. 

Le  chiffre  des  évacuations  ne  saurait  donc  inter\enir  exclu- 
sivement dans  cette  appréciation.  Il  faut  attacher  beaucoup 
plus  d'importance  à  l'aspect  des  selles  (les  selles  séro-san- 
glantes,  les  selles  gangreneuses  relèvent  toujours  de  cas  très 
graves),  à  l'intensité  des  coliques  et  surtout  à  l'état  général  du 
sujet  qui  traduit  fidèlement  le  degré  d'intoxication  dont  il  est 
l'objet.  Aussi,  avant  de  fixer  la  dose  de  sérum  à  injecter,  con- 
vient-il de  porter  son  attention  du  côté  de  la  température,  du 
refroidissement  des  extrémités,  des  phénomènes  cholériformes 
(aphonie,  crampes,  etc.),  de  la  présence  d'albumine  dans 
l'urine,  du  hoquet,  des  vomissements,  etc.,  phénomènes  symp- 
tomatiques  de  l'état  toxémique. 


Cette  sérothérapie  peut  être  employée  seule,  sans  l'aide  d'au- 
cune autre  médication.  Cependant,  dans  certaines  formes  extrê- 
mement graves,  arrivées  sur  leur  déclin,  la  guérison  est  traî- 
nante, on  observe  encore  d'une  façon  persistante  cinq  à  six  selles 
en  vingt-quatre  heures;  dans  ce  cas,  les  pilules  de  Segond  ou 
des  doses  fractionnées  de  calomel  rendront  de  grands  services  ; 
la  guérison  complète  et  définitive  pourra  ainsi  être  obtenue  en 
quelques  jours. 

Inconvénients  du  sérum.  —  Comme  tous  les  sérums  thérapeu- 
tiques, le  sérum  antidysentérique  expose  à  des  accidents,  d'au- 
tant qu'en  bon  nombre  de  cas,  les  doses  doivent  être  répétées 
journellement.  Ces  accidents  ne  diflFèrent  pas  de  ceux  que  l'on 
connaît  :  ce  sont  des  érythèmes  localisés  au  lieu  de  l'injection; 
des  érythèmes  généralisés,  motbilliformes,  polymorphes,  de 
l'urticaire,  des  arthralgies  multiples,  etc.,  accompagnés  de 
fièvre  et  parfois  de  céphalée  intense.  Dans  quelques  cas,  chez 
certains  sujets,  les  accidents  peuvent  présenter  un  caractère 
inquiétant,  accompagnés  d'angoisse  précordiale,  de  dyspnée.  Ces 
derniers,  extrêmement  rares  à  la  suite  des  injections  sous-cuta- 
nées, se  rencontrent  plus  fréquemment  après  les  injections  intra- 
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veineuses,  quand  celles-ci  sont  renouvelées.  Le  tableau  devient 
alors  tragique  :  on  observe  de  l'angoisse  précordiale  marquée, 
une  cyanose  généralisée;  le  pouls  devient  filiforme,  à  peine  per- 
ceptible. Au  bout  d'un  quart  d'heure  à  une  demi-heure,  tout 
rentre  dans  l'ordre;  l'urine  ne  contient  pas  d'albumine.  Ces 
phénomènes  si  bruyants  sont  transitoires;  ils  ne  semblent  pas 
comporter  de  gravité,  ni  immédiate  ni  consécutive.  Ils  sont 
d'ailleurs  en  tout  comparables  à  ceux  qu'on  observe  au  cours 
des  injections  intraveineuses  de  sérum  antipesteux,  où,  comme 
on  le  sait,  la  guérison  ne  peut  être  obtenue  qu'à  la, condition 
d'utiliser  de  grosses  doses  de  sérum,  et  de  répéter  les  injec- 
tions. Ils  ne  tiennent  pas  au  fait  de  l'immunisation;  le  sérum  de 
cheval  normal  les  produit  au  même  titre. 

Ce  qu'on  peut  espérer  de  la  sérothérapie  antidysentérique,  — 
Que  peut-on  espérer  de  la  sérothérapie  antidysentérique  au 
point  de  vue  de  la  dysenterie  bacillaire  ? 

Les  faits  publiés  par  les  auteurs,  ceux  que  nous  avons  pré- 
sentés, M.  Vaillard  et  moi,  en  1905,  fournissent  la  réponse. 
Le  sérum  antidysentérique  jugule  en  quelques  jours  les  cas 
moyens,  les  cas  sévères  et  les  cas  graves,  à  condition  qu'ils 
soient  traités  à  une  époque  aussi  rapprochée  que  possible  de 
leur  début.  Sur  le  nombre,  il  en  est  assurément  qui,  traités  par  les 
moyens  ordinaires,  pourraient  à  plus  ou  moins  longue  échéance 
devenir  mortels;  le  fait  n'est  pas  rare.  Les  guérisons  rapides 
peuvent  donc  empêcher  la  possibilité  d'une  issue  fatale  tardive. 
Dans  les  formes  extrêmement  graves,  vouées  à  une  mort  cer- 
taine dès  le  début,  on  peut  attendre  beaucoup  de  la  sérothé- 
rapie. Sur  quatre  cas,  considérés  comme  mortels,  nous  avons, 
M.  Vaillard  et  moi,  enregistré  un  seul  décès;  la  guérison  a  été 
longue  à  obtenir,  mais  l'issue  fatale  a  été  évitée.  Des  résultats 
récents  parlent  dans  le  même  sens,  mais  il  convient  que  le 
sérum  soit  injecté  dès  le  début  et  à  doses  suffisantes  :  ces  deux 
points  présentent  une  énorme  importance. 

La  mortalité  dysentérique  peut  donc  être  réduite.  Faut-il 
entendre  dire  par  là  qu'elle  doit  disparaître?  En  d'autres  termes, 
est-il  vrai  de  dire  qu'on  ne  doit  plus  mourir  de  dysenterie  bacil- 
laire? 

Loin  de  moi  cette  pensée;  on  ne  peut  demander  à  une 
méthode  plus  qu'elle  ne  peut  donner.  Dans  les  cas  foudroyants. 
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rares  à  vrai  dire,  qui  terrassent  le  malade  en  vingt-quatre  à 
quarante-huit  heures,  il  est  très  vraisemblable  que  la  sérothé- 
rapie, quelle  que  soit  la  valeur  du  sérum,  sera  impuissante  à 
les  enrayer.  De  même  dans  les  formes  à  caractère  mortel,  traitées 
trop  tard  par  le  sérum  :  les  lésions  sont  très  accusées,  l'intoxi- 
cation est  profonde,  et  le  sérum,  s'il  agit,  pourra  retarder  seu- 
lement l'issue  fatale.  Il  suffit,  pour  se  rendre  compte  de  ces 
insuccès,  de  songer  à  l'état  de  délabrement  du  gros  intestin  des 
individus  morts  de  dysenterie.  Quelle  médication,  sérothéra- 
pique  ou  autre,  serait  capable  de  réparer,  la  veille  de  la  mort 
ou  même  quelques  jours  auparavant,  de  telles  altérations? 

C'est  pour  cette  raison  que  dans  les  formes  mortelles  on  ne 
peut  espérer  de  guérisons  que  sur  les  cas  traités  à  une 
époque  rapprochée  du  début  de  l'affection  ;  encore  faut-il  que  les 
phénomènes  ne  prennent  pas  d'emblée  un  caractère  foudroyant. 

Ces  réserves  faites,  on  peut  compter  voir  la  mortalité  dysen- 
térique s'abaisser  sous  l'influence  du  traitement  sérothérapique. 
Les  faits  énoncés  plus  haut  le  démontrent,  et  d'ailleurs  le 
simple  raisonnement  conduit  à  penser  qu'il  est  le  seul  vraiment 
rationnel.  Les  purgatifs,  les  lavages  antiseptiques  modifient  seu- 
lement la  lésion  locale,  souvent  avec  peine;  ils  sont  complè- 
tement impuissants  vis-à-vis  des  toxines  mises  en  circulation 
dans  l'organisme.  Le  sérum  antidysentérique,  au  contraire,  lutte 
non  seulement  contre  le  microbe,  par  conséquent  contre  la 
lésion  intestinale,  mais  encore  contre  la  toxémie,  phénomène  le 
plus  à  redouter  dans  la  dysenterie  bacillaire. 


Insistons  en  terminant  sur  un  dernier  point,  d'une  impor- 
tance capitale. 

Le  sérum  antidysentérique  n'est  efficace  que  vis-à-vis  de  la  dy- 
senterie bacillaire;  il  est  sans  action  sur  la  dysenterie  amibienne. 

Avant  d'entreprendre  la  sérothérapie  antidysentérique,  le 
praticien  doit  être  éclairé  sur  la  forme  de  dysenterie  qu'il  va 
traiter.  Comment  ce  diagnostic  étiologique  pourra-t-il  être  posé? 

A  l'aide  de  moyens  cliniques  et  bactériologiques,  que  nous 
rappellerons  brièvement. 

Diagnostic  clinique.  —  La  dysenterie  bacillaire  présente  un 
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début  brusque,  franc,  avec  température  plus  ou  moins  élevée. 
Son  évolution  est  rapide;  les  récidives  sont  rares.  Le  début  de 
la  dysenterie  amibienne  est  lent  et  insidieux  :  une  diarrhée 
légère  se  présente  pendant  plusieurs  jours;  puis  le  mucus  et  le 
sang  apparaissent  dans  les  déjections,  et  le  syndrome  dysen- 
térique s*installe.  L'évolution  est  lente,  capricieuse,  à  allure 
chronique,  à  récidives  multiples.  La  dysenterie  amibienne  est 
fréquemment  suivie  du  grand  abcès  hépatique  tropical. 

Diagnostic  bactériologique.  —  L'examen  microscopique  direct  des 
selles  à  léiai  frais  (une  gouttelette  de  mucus  entre  lame  et  lamelle), 
aussitôt  après  l'émission,  peut  déjà  donner  des  renseignements. 

Dans  la  dysenterie  bacillaire  on  perçoit  une  foule  de  leuco- 
cytes ,  de  cellules  épithéliales  desquamées ,  des  bactéries 
intraleucocytaires  ;  pas  d'amibes. 

Dans  la  dysenterie  amibienne  :  peu  de  leucocytes,  des  éosi- 
nophiles,  des  amibes  dysentériques  mobiles,  gorgées  de  glo- 
bules rouges. 

Visolement  du  bacille  dysentérique  dans  les  matières  est  le 
plus  souvent  positif  en  cas  de  dysenterie  bacillaire  (isolement 
sur  boites  de  Pétri,  contenant  du  milieu  de  Drigalski);  cette 
recherche  est  toujours  négative  en  cas  de  dysenterie  amibienne. 

Séro-diagnostic.  —  Toujours  négatif  dans  la  dysenterie  ami- 
bienne, il  est  souvent  positif  dans  la  dysenterie  bacillaire. 
L'agglutination  du  bacille  dysentérique  par  le  sérum  des  ma- 
lades commence  à  se  produire  à  la  fin  de  la  première  semaine 
dans  les  cas  moyens  et  graves;  son  absence  est  presque  la 
règle  dans  les  cas  bénins. 

Cette  recherche  demande  à  être  effectuée  sur  les  deux  variétés 
connues  de  bacilles  dysentériques  :  le  type  Shiga  et  le  type 
Flexrer,  qui  présentent  des  propriétés  aggluti natives  diffé- 
rentes, suivant  qu'on  les  met  en  contact  avec  tel  ou  tel  sérum. 

Vexamen  cytologique  du  sang  montrera,  dans  la  dysenterie 
bacillaire,  une  leucocytose  polynucléaire  marquée,  sans  éosino- 
philie;  dans  la  dysenterie  amibienne,  on  observe  nettement  une 
abondante  éosinophilie. 

Tels  sont  les  procédés  cliniques  et  bactériologiques  qui  per- 
mettent d'établir  un  diagnostic  étiologique  exact  entre  ces  deux 
formes  de  dysenterie.  Ils  sont  utiles  à  mettre  en  pratique  pour 
appliquer  à  bon  escient  la  sérothérapie  antidysentérique. 


LES  INVAGINATIONS  OU  INVERSIONS 

DE     L'APPENDICE     ILÉO-G^GAL 

Par  Léon  GERNEZ 

Prosecteur  à  la  Faculté.  Ancien  interne  lauréat  des  hôpitaux. 


Un  nouveau  chapitre  doit  être  actuellement  ajouté  à  1  étude 
des  affections  dont  l'appendice  est  le  siège ,  et  il  faut  l'intituler  : 
Des  invaginations  de  l'appendice  iléo-cxcal. 

L'expression  invaginatiân  s'appliquant  à  l'appendice  vermi- 
forme  a  été  critiquée  par  quelques  auteurs,  qui  ont  voulu  lui 
substituer  celle  d'inversion.  En  Allemagne  on  emploie,  pour 
désigner  ce  processus  pathologique,  caractérisé  par  le  retourne- 
ment en  doigt  de  gant  de  l'appendice  dans  la  cavité  du  caecum, 
le  terme  Umstûlpung. 

Ce  sont  là  querelles  de  mots  :  si  dans  le  retournement  com- 
plet de  l'appendice,  on  ne  retrouve  pas  en  effet  les  trois 
cylindres,  condition  sine  qua  non  de  l'invagination  intesti- 
nale, dans  le  retournement  incomplet,  au  contraire,  le  fait 
existe,  et  il  faudrait  alors  dire  inversion  dans  le  premier  cas, 
invagination  dans  le  second. 

Avec  MM.  Jalaguier,  Monod,  Grisel,  nous  conservons  le 
terme  invagination,  qui  nous  parait  des  plus  explicites. 


Le  premier  exemple  publié  est  celui  de  Mac  Kidd,  qui, 
en  1859,  décrivit  dans  YEdinburgh  Médical  Journal  un  fait 
remarquablement  observé.  A  ce  moment  le  traitement  de  toutes 
les  invaginations,  quelles  qu'elles  soient,  se  réduisait  aux 
injections  d'eau,  aux  insufflations  d'air,  à  la  position  de 
Scarpa  (la  position  moderne  dite  de  Trendelenburg);  c'est 
donc  un  fait  d'autopsie  qu'il  rapporte. 

Les    interventions   abdominales    se   multipliant  lors  de   la 
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venue  de  lere  antiseptique,  des  cas  isolés,  considérés  comme 
des  raretés  anatomo- pathologiques,  sont  présentés  devant  les 
sociétés  savantes.  Tels  sont  les  cas  de  ChafTey,  1888:  Pitts,  1897  ; 
Trêves,  1889;  Wright  et  Renshaw,  Mac  Graw,  Arcy  Power, 
1897;RoiIeston.\Vaterhouse.  1898;  Enderlen,  Monlsarral,  1900; 
Wallace,  1901  ;  Haaslcr,  1902;  Hogarlh,  Powcll  Conuor,  Wes- 
lermann,  Haldane,  19(W;  Pendlebury,  1901;  Brewer,  1905. 

En    1903,    au    débat  de  Tannée,  M.  Jalaguier  présentait  à 
l'Académie  de  médecine  un  mémoire  original  niir  w  le  Rote  de 


FÏ0.  1.  —  HAASLEn»  Inversion  tptjili?  de  l 's  p  pendule  dan  h  W  i:trcuni  (G). 
L'appendice   inversé  (A)  croise    la   direction   dû    la  valvule   iléo-c^iiciile  (  H). 


lappendice  dans  rinvagination  ilco-c*TcalL*  »,  nipporlant  trois 
obser^^alions  personnelles,  dont  deux  d'im7igination  proprement 
dite  de  l'appendice  ;  Ackermann  faisait  paraîlrr  en  mi^ine  ItMiips, 
dans  le  Beiirage  ziit  Kiin.  Clur^  (  19(Ki,  v.  IS7,  1  et  2),  une 
reATie  des  cas  jusque-là  publiés,  auxquels  il  ajoutait  une 
observation  personnelle, 

Mac  Corner,  dans  les  Annals  o{  Sitrtjcrti .  dv  Pliiladel- 
phie  (1903,  t.  XXXVllI,  p.  708),  résumant  tu  riassi  lieu  tien 
et  la  pathogénie  de  rinvagination  intestinale,  cousuerL-  un  cha- 
pitre tout  spécial  à  rinvagination  de  !  appL'îulîcc. 

Grisel^  chargé  du  rapport  sur  rinvaginaliuu  clirz  l'en  Tant 
pour  le  congrès  de  gynécologie,  d'obstétrique  et  tie  f)ét!iatrie 
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tenu  à  Rouen  en  1904,  insiste  surtout  sur  le  rôle  joué  par  le 
caput  cxci  dans  l'invagination  iléo- caecale,  et  sépare  com- 
plètement cette  variété  d'invagination  de  celle  de  l'appen- 
dice. 


M.  Monod,  rapporteur  du  travail  de  M.  Jalaguier,  reprend  la 
question  le  l*''^  novembre  1905  devant  l'Académie  de  méde- 
cine. 

Aux  faits  recueillis  par  MM.  Jalaguier  et  Monod,  nous  ajou- 
tons deux  observations  inédites,  l'une  de  notre  maître  M.  Ri- 
card, l'autre  de  M.  Bide,  professeur  à  l'Ecole  de  médecine  de 
Clermont,  et  quelques  observations  recueillies  dans  la  littéra- 
ture. 

Le  chiflFre  des  observations  recueillies  s'élève  à  vingt- six  ^ 
C'est  avec  ces  divers  éléments  qu'il  nous  est  permis  actuel- 
lement de  présenter  une  étude  d'ensemble  sur  l'invagination 
de  l'appendice. 

ÉTUDE  ANATOMIQUE 

L'invagination  de  l'appendice  peut  être  totale  ou  partielle. 

V  Invagination  totale  ou  inversion  (fig.  1,  2,  3,  9,  10).  — 
L'appendice  est  retourné  complètement  en  doigt  de  gant  dans 
la  cavité  du  caecum  :  toutes  ses  tuniques  participant  au  pro- 
>  cessus  d'invagination. 

La  muqueuse  se  continue  directement  à  la  base  de  l'appen- 
dice inversé  avec  celle  du  caecum. 

On  pourrait  dire  qu'au  lieu  d'un  tube  à  lumière  muqueuse 
communiquant  avec  le  caecum,  l'appendice  est  devenu  un  tube 
à  lumière  séreuse  communiquant  avec  la  grande  cavité  péri- 
tonéale. 

Lors  de  l'invagination  du  grêle  ou  du  gros  intestin,  le  mésen- 


^  Toutes  les  observations  ont  été  puisées  aux  sources  mêmes ,  et  les  observations 
étrangères  traduites  in  extenso;  cela  nous  permet  d'éliminer  les  observations  de 
Lilienthal ,  de  Lees  et  ^ilcock ,  de  Van  Dam ,  qui  ne  sont  pas  des  invaginations  de 
l'appendice,  malgré  le  titre  qui  leur  est  donné.  L'observation  de  Rolleston,  présentée 
également  comme  telle,  sera  discutée  dans  le  cours  du  travail. 
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tère  ou  le  méso-côlon  sont  tiraillés  et  pinces  entre  le  cylindre 
moyen  et  le  cylindre  interne. 

Ici ,  il  n'y  a  pas  de  cylindre  moyen  ni  de  cylindre  interne , 
il  y  a  une  cavité  séreuse  tubulaire,  à  sommet  correspondant 
à  la  pointe  de  l'appendice  inversé,  à  base  répondant  à  la  sur- 
face externe  du  caecum,  et  dans  laquelle  s'enfonce  le  méso, 
tiraillé  outre  mesure,  enflammé  le  plus  souvent,  et  ayant  le 


Fig.  2.   —  Mac  Kidd.  Inversion  complète  de  l'appendice  ;  ou  le  voit 
croisant  la  direction  de  la  valvule  iléo  -  caecale. 

plus    fréquemment   contracté   d'intimes    adhérences    avec   les 
parois  de  cet  étui  séreux. 


Le  point  correspondant  à  l'insertion  de  l'appendice  sur  le 
caecum ,  normalement  l'endroit  où  se  trifurque  la  musculature 
longitudinale  du  gros  intestin ,  est  remplacé  par  une  fossette , 
sorte  d'orifice  d'où  partent  en  divergeant  des  plis  rayonnes  et 
les  bandelettes  longitudinales,  où  s'enfonce  le  méso-appen- 
dice. 
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Dans  certains  cas,  cet  orifice  très  visible  permet  le  passage 
d'une  sonde  cannelée  ou  d'un  stylet,  qui,  pénétrant  dans  l'étui 
séreux,  aboutit  à  la  pointe  de  l'appendice,  devenue  sommet  de 
l'invagination.  «  Une  sonde  cannelée  put  pénétrer  par  l'orifice 
péritonéal  dans  ce  cordon  canaliculé ,  qui  nous  parut  n'être 
autre  chose  que  l'appendice  invaginé.  La  sonde  cannelée  était 
sentie  à  travers  les  parois  du  gros  intestin,  et  l'on  pouvait 
parfaitement  suivre  les  mouvements  qu'on  lui  imprimait.  » 
(Bide.) 

Parfois  des  fausses  membranes  glutineuses  comblent  cette 
fossette ,  et  il  est  alors  pour  ainsi  dire  impossible  de  retrouver 
extérieurement  la  trace  de  l'orifice  conduisant  dans  l'étui 
séreux  de  l'appendice. 

Comme  nous  l'avons  fait  remarquer  au  début  de  notre 
étude,  il  n'y  a  pas  ici,  comme  dans  les  invaginations  ordi- 
naires du  grêle  ou  du  gros  intestin,  trois  cylindres  formés  par 
toutes  les  parois,  mais  seulement  deux  cylindres  :  l'un  formé 
par  la  paroi  cœcale,  l'autre  constitué  par  la  paroi  appendicu- 
laire. 

La  muqueuse  qui  recouvre  l'appendice  inversé  est  conges- 
tionnée ou  gangrenée. 

Dans  presque  toutes  les  observations  d'inversion  totale,  on 
note  l'aspect  gris  verdâtre  gangreneux  de  la  muqueuse  de  l'ap- 
pendice et  souvent  son  changement  brusque  de  coloration  au 
niveau  de  son  point  de  réflexion  sur  le  caecum. 

La  gangrène  est  totale  ou  parcellaire  (la  muqueuse  présente 
alors  un  pointillé  particulier).  L'explication  de  l'apparition  de 
cette  gangrène  est  aisément  fournie  par  le  tiraillement  qu'éprouve 
le  méso  lors  du  retournement  de  l'organe  et  les  troubles  vascu- 
laires  qui  en  résultent. 

On  invoque,  pour  expliquer  l'apparition  de  plaques  de  spha- 
cèle  sur  l'intussusceptum  d'une  invagination  ordinaire  du  grêle 
par  exemple,  une  constriction  du  mésentère  au  niveau  du  collet 
de  l'invagination.  Point  n'est  besoin  ici  d'invoquer  semblables 
arguments.  Il  ne  peut  s'agir  de  constriction  :  le  cylindre  engai- 
nant est  extrêmement  vaste  par  rapport  au  cylindre  engainé. 

La  forme  et  les  rapports  de  V appendice  inversé  sont  des  plus 
variables;  mais  de  l'étude  des  observations  et  de  l'examen  des 
dessins,  il  se  dégage  un  fait  des  plus  nets  :  c'est  que  dans  la 
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généralité  des  cas,  l'appendice  se  recourbe  sur  lui-même,  son 
sommet  semble  attiré  en  dedans  et  se  met  en  rapport  avec  la 
valvule  iléo-caecale ,  dont  il  croise  plus  ou  moins  perpendicu- 
lairement la  direction. 

Doit-on  faire  jouer  un  rôle  au  méso  dans  cette  inclinaison 
de  lappendice  inversé?  Il  semble  que  ce  fait  soit  identique  à 


Fig.  3.  —  On  a  ouvert  largement  le  cœcum  et  attiré  en  dehors 
l'appendice  inversé. 


celui  que  Ton  observe  dans  le  prolapsus  total  du  rectum,  où  la 
tumeur  présente  une  concavité  tournée  vers  le  coccyx  et  causée 
par  la  rétraction  du  méso-rectum. 

Il  en  est  de  même  dans  Tinvagination  intestinale,  en  quelque 
lieu  qu'elle  ait  son  siège  :  toujours  Tintussusceptum  présente 
une  concavité  tournée  du  côté  de  lattache  du  mésentère  ou  du 
méso-côlon. 
2*  Invagination  partielle.  —  Deux  cas  sont  ici  à  distinguer  : 
Tantôt  c'est  la  muqueuse  seule  qui  s'éverse,  sorte  de  pro- 
lapsus muqueux,  comparable  à  celui  de  la  muqueuse  anale  chez 
l'enfant; 


96 


Tantôt  c'est  lappendice  qui  s'invagine  partiellement,  toutes 
ses  tuniques  participant  cependant  à  cette  invagination. 

A.  Uinvagination  partielle  vraie  (fig.  4).  —  L'aspect  varie 


i#,  ,  c"^- 


Fig.  4.  —  Ricard.  Demi -schématique.  Invagination  partielle  de  l'appendice.  La 
ligne  pointillée  indique  la  position  de  la  partie  non  inversée  correspondant  à  la 
pointe. 

avec  l'importance  de  l'invagination.  La  longueur  de  la  portion 
invaginée  est  variable  par  rapport  à  l'appendice ,  —  et  le  pro- 
cessus vermiforme  est  lui-même  sujet  à  des  variations  énormes 
au  point  de  vue  de  ses  dimensions.  Tantôt  donc  il  ne  reste 
qu'une  toute  petite  portion  de  l'appendice  qui  ne  s'est  pas 
inversée  (Ricard),  si  bien  que  la  pointe  du  processus  vermiforme 
n'est  visible  ni  du  côté  caecal,  ni  du  côté  péritonéal  (voir  la 
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figure  4).  Tantôt,  ce  qui  est  le  plus  fréquent,  l'appendice  n'est 
invaginé  qu'au  niveau  de  sa  base  :  on  le  trouve  très  court,  petit, 
ratatiné;  on  palpe  le  caecum,  on  trouve  alors  la  paroi  épaissie 
et  indurée,  une  véritable  nodosité  au  point  d'implantation  de 
l'appendice. 
Haldane  décrit  le  fait  en  se  ser\'ant  d*une  comparaison  des 


Fîg.  5.  —  RoLLBSTON.  On  voit  parfaitement  qu'il  n'y  a  pas  trace  d'invagination  de 
Tappcndice  (B)  au  niveau  de  son  point  d'implantation  (C)%  On  aperçoit  en  A  la 
sailÛe  de  l'invagination  de* la  muqueuse. 


plus  ingénieuses.  «  La  disposition  de  la  pièce,  dit-il,  est  compa- 
rable à  la  verge  dont  le  gland  (appendice)  est  entouré  d'un  pré- 
puce gonflé;  le  mésentère  de  l'appendice  formant  le  frein.  » 
Les  deux  surfaces  séreuses  en  contact  sont  souvent  accolées 
par  des  adhérences  très  fermes  qui  empêchent  toute  tentative 
de  désinvagination. 

n  semble,  disent  Wright  et  Renshaw,  que  l'appendice  a  été 
poussé  dans  le  caecum,  entraînant  avec  lui  une  partie  de  la 
paroi  caecale  et  formant  une  dépression  de  la  grandeur  de  la 
première  phalange  de  l'index  d'un  adulte.  L'appendice  en  sor- 

Les  Archives.  —  2.  7 
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tait  comme  le  pied  d'un  champignon  (the  appendice  sprang  like 
the  stalk  of  a  mushroom). 

L'appendice  est  recourbé  en  dedans,  sa  pointe  étant  portée 
vers  la  ligne  médiane  près  de  l'iléon  par  la  traction  du  méso. 


Fig.  6.  —  RoLLESTON.  Le  csccum  largement  ouvert  montre  la  saillie  que  fait  la 
muqueuse  au  sommet  de  cette  saillie ,  l'orifice  de  communication  avec  la  cavité 
appendiculaire  obstrué  par  une  concrétion. 


Libre  parfois,  il  est  souvent  épaissi,  replié  sur  lui-même  et 
couvert  d'exsudats,  adhérent  par  sa  pointe  à  l'iléon  ou  au 
caecum. 

Si,  après  avoir  exercé  des  tractions  sur  la  portion  libre  de 
l'appendice  pour  réduire  ainsi  l'invagination,  on  cesse  ces  der- 
nières, l'invagination  partielle  tend  à  se  reproduire,  tant  les 
parois  appendiculaires  épaissies  ont,  comme  du  caoutchouc 
vulcanisé,  acquis  une  forme  donnée  à  laquelle  elles  reviennent 
après  l'arrêt  de  l'action  de  l'agent  de  déformation. 
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La  tendance  à  la  reproduction  de  Tinvagination  de  la  partie 
proximale  ou  racine  de  Tappendice  est  en  tous  points  compa- 
rable à  celle  que  Ton  observe  dans  l'inversion  du  caput  cœci  et 
sur  laquelle  Grisel  a  tout  particulièrement  insisté. 

Les  parois  accolées  de  l'appendice  ont  une  friabilité  toute 
particulière,  et  l'infiltration  œdémateuse  de  toute  ta  région 
csecale  entourant  l'invagination  fait  préjuger  de  la  prudence 
qu'il  faudra  observer  dans  l'expression  et  les  tractions,  Water- 
house  déchira  ainsi  la  paroi  caecale. 

B.  Linvagination  partielle  de  la  muqueuse.  —  C'est  un  fait 
exceptionnel  de  RoUeston  qui  est  partout  cité  sous  ce  titre 
plutôt  inexact. 

Atcc  m.  Monod,  nous  ne  rapportons  ce  fait  que  pour  montrer 
l'inexactitude  de  l'interprétation  donnée  par  son  auteur. 

On  voit  la  muqueuse  faire,  au  niveau  de  l'abouchement  de 
l'appendice  dans  le  caecum ,  une  saillie  bien  marquée.  L'apex 
est  creusé  d'un  petit  orifice  à  travers  lequel  on  aperçoit  une 
concrétion  fécale.  Après  durcissement  et  section  de  la  pièce,  on 
voit  immédiatement  (fig.  7)  que  la  séreuse  et  la  musculeuse  ne 
sont  pas  invaginées. 

Mais  la  muqueuse  elle-même  est-elle  invaginée?  La  muqueuse 
externe  est  épaissie,  bien  nette;  mais  pour  le  cylindre  interne  il 
n'en  est  plus  de  même.  Il  est,  au  dire  de  l'auteur,  très  mince, 
friable,  et  cette  différence  considérable  entre  les  deux  cylindres 
muqueux  de  l'invagination  n'est-elle  pas  un  argument  en  faveur 
de  l'explication  que  nous  proposons  ?  Il  ne  s'agirait  pas  d'inva- 
gination vraie  de  la  muqueuse. 

La  concrétion  intestinale  chassée  par  les  contractions  appen- 
diculaires,  ayant  détruit  la  presque  totalité  de  la  muqueuse 
appendiculaire  près  de  la  valvule  de  Gerlach  et  trouvant  là  un 
orifice  trop  étroit  pour  lui  permettre  de  s'échapper  dans  le  côlon, 
a  tout  simplement  soulevé  la  muqueuse  caecale  en  étirant  la  | 

muqueuse  de  l'appendice  (voir  schéma  VIII  et  fig.  7).  1 

Les  invaginations  secondaires  iléo-cxcale  et  iléo-côlique\   — 

^  Noos  employons  le  terme  d'invagination  iléo-cœcale,  le  plus  généralement  usité 
en  France.  Cette  yariété  d'invagination  a  fait  dans  ces  dernières  années  l'objet  d'une 
étude  fort  attentive  :  des  faits  nouveaux  ont  été  précisés,  et  nous  croyons  qu'il  serait 
atile  d'adopter  en  France  les  classifications  des  auteurs  anglais,  un  peu  compliquées 
pcot-étre,  mais  vraies. 
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1°  A  Tinversion  appendiculaire ,  fait  le  plus  généralement  suite 
une  inversion  du  caecum,  une  invagination  iléo-caecale,  et  si  le 
processus  progresse  davantage»  une  invaginafion  côlo-côlique. 
L'appendice  inversé  forme  lapex  de  l'invagination.  Tout  dififé- 
rents  sont  les  cas  d'invagination  iléo-caecale  pure  et  iléo-côlique, 
où,  une  invagination  côlo-côlique  étant  surajoutée,  l'appendice 
est  englobé  dans  la  masse  de  l'invagination,  sans  qu'il  s'agisse 
là  d'inversion  de  l'appendice.  Il  est  dans  ces  conditions  entraîné 


Fig.  7.  —  RoLLESTON.  Coupe  de  la  saillie  intracscale  montrant  la  concrétion. 


par  la  tête  du  caecum,  qu'il  suit  dans  sa  marche  progressive 
vers  la  partie  inférieure  du  tube  digestif. 

2°  Dans  les  cas  d'invagination  partielle  de  l'appendice,  la 
paroi  caecale  inférieure,  le  caput  caeci  s'invagine  ou  plutôt 
s'inverse,  formant  avec  l'appendice  inversé  partiellement  l'apex 
de  l'invagination  iléo-caecale  secondaire. 

Mac  Corner  en  donne  l'explication  suivante  : 

«  Le  caput  caeci  par  la  vis  a  tergo  s'invagine  dans  le  côlon, 
bloquant  la  valvule  iléo-caecale.  Si  le  côlon  ne  se  contracte  pas 
activement  sur  cette  première  invagination,  lorsque  la  contrac- 
tion musculaire  a  cessé,  l'invagination  du  caput  caeci  se  réduit, 
n'ayant  occasionné  qu'une  colique  de  plus  ou  moins  longue 
durée. 

«  Après  des  crises  successives,  les  parois  du  caput  caeci  s'œdé- 
matient,  s'hypertrophient;  la  régression  devient  de  moins  en 
moins  parfaite  après  chaque  crise,  et  bientôt  le  côlon,  se  con- 
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tractant  activement,  va  substituer  à  Finvagination  iléo-caecale 
secondaire  à  Tinyagination  partielle  de  l'appendice,  une  inva- 
gination côlo-côlique  de  symptomatologie  plus  marquée.  Une' 
crise  aiguë  ou  subaiguê  va  augmenter  encore  Firréductibilité  du 
caput  caeci.  » 

On  se  trouve  ainsi  en  présence  d'invaginations  à  plusieurs 
cylindres  : 

.    (  Invagination  de  l'appendice, 
(  Invagination  du  caput  caeci. 

B.  Invagination  de  la  masse  A  dans  le  côlon.  D'où  les  inva- 
ginations doublées,  triplées  que  Ton  a  observées. 

n  est  à  remarquer  que  dans  bon  nombre  d'observations,  on  a 
observé  une  séparation  assez  franche  entre  le  caecum  et  le  côlon 
ascendant,  soit  que  le  caecum  soit  plus  vaste  que  normalement, 
et  qu'il  se  sépare  brusquement  du  côlon  (Mac  Kidd  et  Jalaguier), 
soit  qu'il  existe  une  sorte  de  rétrécissement  cicatriciel  afu-dessus 
de  la  valvule  iléo-cœcale  (Jalaguier).  C'est  en  ce  point  que  sié- 
geait le  collet  primitif  de  l'invagination  iléo-caecale. 


ETIOLOGIE 


C'est  chez  l'enfant  que  l'afiFection  se  rencontre  le  plus  fréquem- 
ment. Cette  fréquence  relative  de  l'inversion  de  l'appendice  chez 
lui  n'a  nullement  lieu  de  nous  étonner,  puisque  c'est  à  cet  âge 
que  l'on  observe  dans  l'immense  majorité  des  cas  l'invagination 
intestinale  sous  quelque  forme  qu'elle  se  présente. 

Dans  vingt-quatre  observations,  dix-huit  cas  sont  survenus  à 
des  âges  variant  de  deux  à  onze  ans. 

Les  six  autres  cas  se  rapportent  à  des  adultes  de  vingt-quatre 
à  quarante-cinq  ans. 

U  est  nécessaire  de  faire  remarquer  que  l'enfant  a  un  appen- 
dice assez  différent  de  celui  de  l'adulte.  Souvent  dans  le  jeune 
âge  l'involutîon  de  l'appendice  n'est  pas  encore  complètement 
effectuée,  son  insertion  n'est  pas  encore  reportée  en  haut  et  en 
dedans  près  de  l'insertion  de  l'iléon  ;  bien  souvent  l'appendice 
semble  continuer  directement  l'infundibulum  caecal.  Jonnesco 
et  Trêves  ont  fort  bien  décrit  cette  forme  infantile  du  caecum  en 
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entonnoir,  la  ligne  de  démarcation  entre  les  deux  organes,  caecum 
«t  appendice,  étant  alors  absolument  fictive. 

Pour  nous,  dans  ces  cas,  inversion  de  l'appendice  et  inversion 
du  caput  caeci  sont  faits  qui  se  confondent.  Ils  ne  sont  sépa- 
rables  que  dans  les  faits  où  l'appendice  nettement  développé 


Fig.  8. 


avec  son  insertion  haute,  sa  lumière  étroite,  ses  parois  épaisses, 
forme  un  organe  tout  à  fait  distinct  du  caecum. 


Rien  de  spécial  n'est  relevé  dans  les  antécédents  des  malades, 
sauf  en  quelques  cas  où  un  traumatisme  abdominal  est  nette- 
ment placé  par  le  malade  ou  son  entourage  au  début  de  l'affec- 
tion. Ce  fait  mérite  d'être  signalé,  bien  qu'il  ne  faille  l'accepter 
que  sous  bénéfice  d'inventaire  et  que  dans  l'interrogatoire  il 
soit  souvent  nécessaire  de  faire  préciser  les  détails  de  l'accident 
initial  afin  de  le.  ramener  à  de  justes  proportions. 

PATHOGENIE 


Les  théories  pathogéniques  proposées  pour  expliquer  l'inver- 
sion appendiculaire  sont  identiques  à  celles  qui  ont  été  émises 
à  l'occasion  de  l'inversion  du  diverticule  de  Meckel. 


.■■  i'I»"    W  I. 
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Théorie  de  De  Quervain.  —  Aspiration  par  le  vide  produit 
après  le  passage  des  matières  fécales. 

Théorie  de  Kuttner.  —  C'est  la  contraction  de  la  musculeuse 
de  l'appendice»  alors  que  le  segment  intestinal  susjacent  est 
relâché»  qui  produit  l'invagination. 

Cette  théorie,  émise  comme  une  simple  hypothèse,  a  reçu  la 
consécration  d  une  constatation  opératoire  :  M.  Jalaguier,  après 
réduction  dune  invagination  iléo-caecale ,  palpant  l'appendice, 
vit  celui-ci  grossir,  se  gonfler,  se  redresser;  puis,  les  mouve- 
ments péristaltiques  gagnant  la  base  de  l'appendice,  cette  der- 
nière s'invagina,  et  bientôt  M.  Jalaguier  assista  à  la  reproduction 
complète  de  l'invagination  iléo-caecale  qu'il  venait  de  réduire. 


Que  les  concrétions  intra-appendiculaires  soient  une  cause 
d'excitation  provoquant  les  contractions  de  la  musculeuse,  nous 
l'admettons  volontiers  :  il  est  évident  que  l'appendice  cherche  à 
évacuer  son  contenu  par  l'action  de  sa  musculeuse;  mais  ce 
n'est  que  la  cause  occasionnelle  de  la  mise  en  mouvement  de 
la  contraction  musculaire.  Le  fait  capital  est  la  contraction 
péristaltique  de  cette  anse  intestinale  atrophiée,  alors  que  le 
caecum  est  relâché,  contraction  se  faisant  à  vide  ou  dans  le  but 
d'expulser  un  corps  étranger. 

Après  avoir  admis  la  théorie  de  Rolleston  (invagination 
muqueuse  primitive),  Mac  Corner  dénie  presque  tout  rôle  à 
l'appendicite  dans  la  genèse  de  l'inversion  appendiculaire.  L'ap- 
pendicite, dît-il,  laissera  probablement  derrière  elle  de  telles 
adhérences  fibreuses  rétractées,  que  l'on  peut  la  regarder  comme 
empêchant  l'invagination.  Le  fait  est  juste  dans  l'appendicite 
avec  péri-appendicite,  inexact  pour  l'appendicite  chronique  d'em- 
blée avec  foUiculite  hypertrophique. 

Âckermann  conclut  que  l'appendicite  peut  être  regardée 
comme  une  sauvegarde  contre  l'inversion.  Powell  Connor  est 
du  même  avis.  Châffey  émet  l'opinion  que  les  bandes  scléreuses 
que  l'on  observe  au  niveau  de  l'invagination  et  dues  soit  à 
une  appendicite,  soit  à  une  vieille  invagination,  pourraient 
amener  par  leur  rétraction  l'inversion  de  l'appendice  et  de  la 
portion  adjacente  du  caecum. 
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Mode  de  formation  des  invaginations  iléo-cxcale  et  côlo-côlique 
secondaires.  —  M.  Monod,  dans  son  rapport  à  l'Académie,  a  très 
sobrement  et  très  explicitement  développé  ce  chapitre  fort  inté- 
ressant. Il  a  fort  bien  mis  en  lumière  les  points  essentiels  des 
trois  observations  de  M.  Jalaguier. 

En  efiFet,  le  but  recherché  par  M.  Jalaguier  dans  sa  commu- 
nication orale  à  TÂcadémie  a  été  surtout  de  montrer  le  rôle  joué 
par  l'appendice  normal  ou  inversé  dans  la  production  de  l'inva- 
gination iléo-caecale.  Il  y  a  là  deux  catégories  de  faits  à  séparer  : 

1"*  Le  rôle  de  l'appendice  inversé  en  totalité  ou  partiellement; 

2°  Le  rôle  de  l'appendice  non  inversé. 

L'appendice  inversé  totalement  ou  partiellement  sert  d'amorce 
à  l'invagination  iléo-câecale  secondaire,  en  excitant  la  contrac- 
tion pour  ainsi  dire  ininterrompue  de  la  portion  caecale  dans 
laquelle  il  se  meut  plus  ou  moins  à  l'aise.  Son  rôle  de  «  met- 
,teur  en  branle  »  est  comparable  à  celui  des  polypes  ou  des 
tumeurs.  Par  une  image  des  plus  justes,  Mac  Corner  compare 
les  modifications  produites  par  l'appendice  inversé  à  celles  que 
produit  une  longue  luette  dans  le  pharynx. 

En  quelques  mots,  décrivant  avec  précision  et  netteté  le  phé- 
nomène observé  par  lui  après  réduction  d'une  invagination  par- 
tielle de  l'appendice,  M.  Jalaguier  règle  tous  les  différends  : 

«  Le  caecum,  l'intestin  grêle  et  l'appendice  étant  exposés 
hors  du  ventre,  si  l'on  saisit  l'appendice  par  sa  pointe  et  qu'on 
le  pousse  doucement  vers  le  fond  du  caecum,  on  voit  celui-ci  se 
retourner,  puis  entrer  en  contraction  et  avaler  en  quelque  sorte 
l'appendice  et  la  fin  de  l'iléon.  A  deux  reprises,  nous  avons  pu 
voir  ainsi  l'invagination  se  reproduire  sous  nos  yeux.  Elle  se 
faisait  en  deux  temps  : 

«  1°  Engagement  de  l'appendice  et  de  l'iléon  dans  le  caecum; 

«  2°  Engagement  de  la  masse  ainsi  formée  dans  le  côlon  ascen- 
dant, sous  l'arcade  transversale  qui  existait  à  l'union  du  caecum 
et  du  côlon  ascendant,  arcade  qui  marquait  le  collier  de  l'in- 
vagination. » 


Le  rôle  de  l'appendice  non  inversé  dans  la  formation  de  l'in- 
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vagination  iléo-œcale  n'est  pas  douteux  après  les  constata  Lions 
de  M.  Jalaguier  dans  un  autre  cas  d'invagination. 

«  L'appendice  pourvu  d'une  tunique  musculaire  puissante  se 
contracte  à  l'état  normal  vigoureusement.  Cette  contraction  a  pu 
être  prise  sur  le  fait  pour  ainsi  dire  par  M.  Jalaguier  dans 
deux  cas  de  hernies  infantiles,  où  le  caecum  avec  son  appendice 
était  descendu  dans  les  bourses.  Les  modifications  dont  l'appen- 
dice était  le  siège  sous  l'influence  de  la  moindre  excitation  se 
reconnaissaient  dans  ces  deux  cas  aisément.  Quand  on  le 
prenait  entre  les  doigts,  on  le  trouvait  mou,  petit,  à  peine  per- 
ceptible; peu  à  peu  il  grossissait,  doublait  ou  triplait  de 
volume;  en  même  temps  il  devenait  dur,  et  s'il  était  incurvé,  se 
redressait  et  constituait  une  tige  rigide.  Ces  modifications,  non 
seulement  on  les  constatait  par  le  toucher,  mais  on  les  voyait 
grâce  à  la  minceur  des  parois  du  scrotum  chez  l'enfant. 
I  «  De  plus,  —  et  c'est  le  point  important  pour  ce  qui  nous 

I  occupe,  —  ces  contractions  parties  de  l'appendice  se  propa- 

I  geaient  invariablement  au  caecum,  celui-ci  à  son  tour  devenant 

dur  et  plus  rigide. 
j  «  On  serait,  d'après  cela,  presque  tenté  de  croire,  avec  le 

j  D^Lecocq  (d'Onzain),  que  l'une  des  fonctions  de  l'appendice 

serait  d'être  proposé  à  la  mise  en  train  des  contractions  pérî- 
I  staltiques  du  caecum  et  du  gros  intestin,  comme  dans  Tauto- 

mobile,  si  vous  voulez  bien  me  permettre  cette  comparaison, 
la  manivelle  met  le  moteur  en  marche. 
I  «  Tout  serait  bien  si  l'action  de  cet  organe  se  bornait  à  cet 

I  effet  favorable  et  physiologique.  Mais  supposons  que  Tappen- 

I  dice  se  contractant  avec  énergie,  le  caecum,  lui,  soit  dilaté  ou 

relâché;  qu'en  d'autres  termes,  ne  répondant  pas  au  coup  de 
I  fouet  reçu,  il  ne  se  contracte  pas  à  son  tour,   on  comprend 

I  qu'il  puisse  se  laisser  pénétrer,  en  s'invaginant,  par  le  petit  corps 

'  devenu  rigide  qu'il  porte  à  son  extrémité.  »  (Monod.) 


D  est  maintenant  assez  facile  de  comprendre  le  rôle  du 
traumatisme  en  tant  que  cause  occasionnelle,  —  soit  qu'il  se 
produise  un  phénomène  d'inhibition  ou  un  phénomène  d'exci- 
tation des  mouvements  péristaltiques. 

(A  suwre.} 


SDR  LES  RENSQGNEHENl'S  FOURNIS  PAR  LE  VIOLET  DE  IIÉTHYLE 
DANS  L'ÉTUDE  DES  AFFECTIONS  GASTRO- INTESTINALES 

NOTE     PHÊL.IMIXAIHE 
Par  M.  MOLLIÈRE 


Après  avoir  pendant  quelques  années  dominé  toute  la  patho- 
logie digestive,  le  chimisme  gastrique  tend  à  être  de  plus  en 
plus  délaissé.  On  lui  reproche  d'avoir  induit  parfois  le  praticien 
en  erreur  en  lui  donnant  un  suc  hyperchlorhydrique  alors  qu'il 
s'agissait  d'un  cancer  ou  en  lui  faisant  rejeter  à  tort  l'hypothèse 
d'un  ulcus  parce  que  la  chlorhydrie  était  au-dessous  de  la  nor- 
male. Mais  son  principal  inconvénient  est  de  nécessiter  l'intro- 
duction de  la  sonde,  qui  doit  être  souvent  répétée  et  qui  est  tou- 
jours fort  désagréable  pour  le  malade. 

La  coprologie  fournit  assurément  des  résultats  plus  intéres- 
sants que  le  chimisme.  Elle  nous  indique  la  longueur  de  la  tra- 
versée digestive,  le  degré  d'assimilation  des  aliments,  l'état  de 
santé  ou  de  maladie  de.  l'intestin,  grâce  à  l'examen  du  sang  et 
du  mucus.  Elle  ne  nous  renseigne  malheureusement  pas  sur 
l'état  de  l'estomac.  Tout  au  plus,  voyant  dans  des  selles  diar- 
rhéiques  des  débris  de  viande  indigérés,  pouvons-nous  admettre 
l'existence  d'une  insuffisance  de  la  sécrétion  gastrique.  Ajoutons 
que  les  recherches  coprologiques  sont  difficiles  en  clientèle  et 
tout  au  plus  praticables  dans  les  hôpitaux  et  maisons  de  santé. 

Nous  nous  sommes  inspiré  d'un  procédé  du  professeur 
Fleiner,  d'Heidelberg,  pour  proposer  une  méthode  capable  de 
donner  dans  les  cas  simples  des  indications  suffisantes.  M.  Fleiner 
fait  absorber  à  ses  malades  du  violet  de  méthyle  en  cachets  ou 
en  pilules  et,  grâce  au  cathétérisme  de  l'œsophage,  retire  quelques 
heures  après  un  liquide  violet  dans  le  cas  d'hypochlorhydrie, 
bleu  foncé  au  contraire  si  l'acide  chlorhydrique  est  sécrété  en 
quantité  importante.  Nous  avons  pensé  que  semblable  réaction 
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I  pourrait  être  décelée  dans  les  matières  fécales.  Une  pilule  de 

I  violet  de  méthyle  de  0,05,  ingérée  au  milieu  du  repas,  colore 

I  les  selles  en  bleu  ou  en  violet  suivant  la  proportion  d'acide 

I  chlorhydrique  sécrété  par  l'estomac.  De  plus,  le  mucus,  forte- 

I  ment  coloré  s'il  vient  de  l'estomac  ou  de  l'intestin  grêle,  est 

'  incolore  au  contraire  s'il  est  d'origine  colique  ou  rectale.  En 

troisième  lieu,  on  peut  connaître  la  durée  de  la  traversée  diges- 
tive  en  notant  combien  d'heures  après  le  repas  les  matières 
sont  colorées.  Les  renseignements  fournis  seront  aussi  exacts 
que  possible,  puisque  le  violet  de  méthyle  n'absorbe  pas  les 
gaz  comme  le  charbon  et  ne  constipe  pas  comme  le  bismuth. 
Un  dernier  avantage  du  procédé ,  c'est  d'être  absolument  inof- 
fensif et  d'être  facilement  renouvelable  même  hors  de  la  sur- 
veillance du  médecin.  Un  malade  intelligent  renseignera  facile- 
ment sur  l'état  de  ses  matières.  Dans  les  cas  où  la  réaction 
ne  serait  pas  très  nette,  un  peu  d'acide  acétique  versé  danâ  le 
vase  la  fera  paraître  aisément.  En  général,  les  fèces  ne  sont 
qne  partiellement  colorées,  ce  qui  permet  de  recueillir  un  échan- 
tillon pour  l'examen  microscopique  ou  pour  la  réaction  de 
Weber, 

Nous  avons  utilisé  le  violet  de  méthyle  à  l'hôpital  Saint- 
Pothin  dans  le  service  de  notre  maître  M.  le  D*"  Lyonnet,  en 
ayant  soin  de  pratiquer  comparativement  le  chimisme  gastrique 
des  malades  examinés. 
Voici  les  résultats  que  nous  avons  obtenus  : 
1°  Dans  trois  cas  d'ulcère  de  l'estomac  avec  hyperchlorhydrie 
et  réaction  de  Weber  positive,  la  traversée  digestive  a  été  res- 
pectivement de  vingt -quatre,  quarante -huit,  cinquante -quatre 
heures,  et  la  coloration  des  matières  a  varié  du  bleu  franc  au 
bleu  violet. 

2°  Dans  cinq  cas  de  néoplasme  gastrique,  dont  trois  du  pylore 
seulement  et  deux  avec  diffusion  à  la  petite  courbure,  la  tra- 
versée digestive  s'est  faite  entre  dix-huit  et  vingt-quatre  heures, 
et  les  selles  ont  présenté  une  coloration  pourpre.  La  réaction  a 
été  particulièrement  nette  chez  un  de  ces  malades  qui  présen- 
tait une  généralisation  hépatique  avec  acholie  de  ses  matières. 
Dans  un  sixième  cas  de  néoplasme,  il  existait  une  hyperchlor- 
hydrie accentuée;  mais  les  vomissements  rendirent  impossible 
l'absorption  des  pilules.  Un  de  ces  malades  fut  soumis  à  la 
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^  gastro-entérostomie,  qui  ne  parut  pas  modifier  sensiblement  ni 

^  la  longueur  de  la  traversée  digestive,  ni  la  couleur  des  fèces. 

}i  3°  Dans  quatre  cas  d'entérocôlite  muco-membraneuse,  nous 

f  avons  pu  constater  que  le  mucus  et  les  membranes  n'étaient 

^  nullement  colorés.  La  traversée  digestive  était  de  trente-six 

l  heures  environ.  Au  contraire,  chez  six  malades  atteints  d'em- 

barras gastrique  fébrile  avec  diarrhée  dite  saisonnière,  le  mucus 
présentait  une  teinte  violacée  nette,  quoique  peu  marquée.  Chez 
^  l'un  d'eux,  la  coloration  apparut  au  bout  de  douze  heures  ;  chez 

un  autre,  il  fallut  attendre  trente -huit  heures  pour  pouvoir  la 
déceler  (il  est  vrai  qu'il  avait  l'estomac  très  dilaté). 
^  4°  Chez  une  tuberculeuse  se  plaignant  de  douleurs  épigas- 

!  triques  survenant  une  heure  et  demie  ou  deux  heures  après  le 

ir  repas,  une  pilule  prise  au  moment  de  la  crise  provoqua  dix- 

huit  heures  après  une  selle  nettement  lie  de  vin.  Le  chi- 
misme  pratiqué  au  moment  de  la  crise  suivante  montra  de 
l'hypochlorhydrîe  avec  hypéracidité. 

5°  Enfin  chez  des  sujets  en  apparence  parfaitement  sains  ou 
atteints  d'affections  autres  que  celles  du  tube  digestif,  nous 
n'avons  pas  trouvé  de  résultats  bien  précis. 

En  résumé,  nous  avons  encore  trop  peu  d'observations  pour 
être  bien  affirmatif  sur  la  valeur  diagnostique  du  violet  de 
méthyle  en  pathologie  gastro-intestinale.  Nous  croyons  cepen- 
dant qu'il  peut  rendre  des  services  dans  les  cas  où  l'usage  de 
la  sonde  est  contre-indiqué  soit  par  une  menace  d'hémorragie, 
soit  même  par  la  pusillanimité  du  malade. 


^^^ 


REVUE  CRITIQUE 


Conaidérations  générales  sur  la  nature  de  Tentéro  -  cdllte 
muco- membraneuse  S  par  Albert  Mathii^c. 

Il  a  beaucoup  été  question  de  la  colite  muco-membraneuse  clepuîis 
quelques  années;  elle  a  été  l'objet  d'un  grand  nombre  de  publica- 
tions, qui  l'ont  bien  vengée  de  son  ancienne  obscurité. 

La  maladie  est-elle  plus  fréquente  qu'elle  ne  l'était  autrefois?  La 
recherche-t-on  plus  méthodiquement  et  la  lai3se-t-on  moins  souvent 
méconnue?  Notre  sentiment  est  qu'elle  doit  sa  notoriété  actuelle  à 
ces  deux  facteurs.  Il  nous  semble  toutefois  que  la  fréquence  en  est 
moindre  qu'on  ne  le  dit,  les  médecins  se  contentant  trop  souvent  des 
affirmations  des  malades,  et  ceux-ci,  trop  avertis  de  rimportance 
possible  de  «  l'entérite  d,  ayant  tendance  à  exagérer  la  quantité  de 
glaires  et  de  membranes  trouvées  dans  leurs  selles.  Les  médecins 
eux-mêmes  tombent  assez  souvent  dans  le  même  défaut,  et  comme 
il  n'y  a  guère  de  cas  de  constipation  chronique  dans  lequel  on  ne 
paisse,  à  ira  moment  donné,  trouver  quelque  flocon  do  mucus,  benu- 
coup  de  faits  sont  indûment  transférés  du  cadre  de  la  constipation 
simple,  dont  ils  n'auraient  pas  dû  sortir,  dans  celui  de  la  colite  mucu- 
membraneuse. 

Les  théories  pathogéniques  de  cette  affection  à  la  mode  abondent  ^ 
théorie  de  l'infection  propagée  de  l'utérus  et  de  ses  annexes,  théorie 
de  l'hépatisme  et  de  la  ptôse  abdominale,  théorie  de  l'infection  intes- 
dnale,  théorie  nerveuse,  théorie  psychique  de  Dubois,  de  Bt^rne, 
théorie  gastrique,  théorie  mécanique  ou  de  la  constipation.  Ceux  qui 
ne  se  sont  pas  donné  la  peine  de  lire  nos  diverses  communications 
sur  la  colite  muco-membraneuse  dans  leur  texte  nous  rangent  en 
général  parmi  les  partisans  de  cette  dernière  conception  :  cVst  une 
interprétation  restrictive  de  nos  idées,  contre  laquelle  nous  protes- 
tons énergiquement. 

Les  médecins  sont  à  bon  droit  désorientés  par  cette  surabondance 
de  théories  pathogéniques.  Le  moment  était  d'autant  plus  propice 
pour  faire  une  revue  critique  de  la  pathologie  et  de  lu  palhogénie  de 
la  colite  muco-membraneuse  que  récemment,  en  découvrant  la  mu- 
dnase  et  l'action  anticoagulante  de  la  bile,  M.  le  P"^  Roger  avait 
apporté  au  procès  des  notions  nouvelles  du  plus  grand  intérêt. 
M.  Trémolières  ne  s'est  pas  borné  à  exposer  clairement  les  diverses 
théories  en  présence  et  à  en  faire  la  critique  ;  il  a  entrepris  sur  les 

'  A  propos  de  la  thèse  de  M.  F.  Trémolières  :  VEntéro- colite  muco  -  membranetist. 
Étude  critique  expérimentale  de  clinique.  (Thèse  de  Paris,  1906.  Hotilttngé,  Éditeur-) 
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animaux  de  nombreuses  recherches  expérimentales;  il  a  cherché 
à  déterminer  les  conditions  prédisposantes  de  terrain  morbide.  Il  a 
parfaitement  compris  que  la  colite  muco-membraneuse  n'est  qu'un 
syndrome  dont  le  mécanisme  pathogénique  est  complexe  et  l'étio- 
logie  variable.  Sa  conception  d'ensemble  s'est  trouvée  assez  large 
pour  donner  place  aux  facteurs  divers  que  les  auteurs  avaient  dis- 
sociés à  tort  et  pris  isolément  comme  le  point  de  départ  de  théories 
variées ,  insuffisantes  chacune  à  tout  expliquer. 

Nous  avons  lu  »  nous  devons  l'avouer,  avec  d'autant  plus  de  satis- 
faction cette  excellente  thèse,  que  nous  y  avons  retrouvé  une  doc- 
trine générale  du  mécanisme  de  la  colite  muco-membraneuse  qui  ne 
s'éloigne  que  peu  de  celle  que  nous  avons  nous-même  exposée  anté- 
rieurement. 

M.  Trémolières  a  pris  comme  point  de  départ  à  son  étude  la  déli- 
mitation que  nous  avons  nous-même  donnée  du  syndrome.  «  La  colite 
muco-membraneuse  est  caractérisée  par  la  persistance  prolongée  des 
trois  éléments  suivants  :  à)  la  constipation  habituelle  ;  b)  l'expulsion 
de  muco-membranes  en  quantité ,  d'une  façon  permanente  ;  c)  la  sur- 
venue de  crises  douloureuses  quotidiennes  ou  tout  au  moins  fré- 
quentes. » 

Tout  le  monde  n'admet  pas  cependant  que  la  constipation  soit 
un  élément  sîne  qua  non  de  la  colite  muco-membraneuse,  et  M.  de 
Langenhagen  (de  Plombières)  a  décrit  une  forme  diarrhéique.  A  ce 
propos  nous  ne  pouvons  que  répéter  une  fois  de  plus  que ,  si  nous 
avons  vu  des  crises  diarrhéiques  au  cours  de  la  colite  muco-membra- 
neuse, ou  des  cas  de  fausse  diarrhée,  nous  n'avons  pas  encore  pu 
trouver  un  cas  de  diarrhée  vraie.  Nous  ne  comprenons  du  reste  pas 
que  les  fausses  membranes  puissent  se  produire  sans  un  certain 
degré  de  stase  intestinale.  L'hypersécrétion  muqueuse  continue  se 
conçoit  seule  avec  la  diarrhée  ;  mais  il  s'agit  alors  de  faits  qu'il  vaut 
mieux  ne  pas  incorporer  dans  le  cadre  de  la  colite  muco-membra- 
neuse, sous  peine  d'établir  une  confusion  regrettable  entre  des  pro- 
cessus d'allure  et  de  pronostic  très  différents. 

Se  basant  sur  les  faits  observés  par  eux ,  les  auteurs  ont  indiqué 
dans  l'étiologie  de  la  colite  muco-membraneuse  des  circonstances 
très  variables  :  irritation  mécanique,  traumatisme  abdominal,  intoxi- 
cation ou  infection  généralisée  ou  localisée  à  l'intestin,  choc  ner- 
veux, forte  émotion,  grands  soucis.  Parmi  les  causes  de  l'irritation 
de  l'intestin,  on  a  cité  la  stase  fécale,  l'action  des  purgatifs  drastiques 
et  de  médicaments  tels  que  le  sublimé  et  d'autres  sels  mercuriels,  etc. 

La  multiplicité  des  théories  basées  en  général  sur  l'observation 
de  faits  cliniques,  la  multiplicité  des  circonstances  occasionnelles 
indiquent  bien  que  la  colite  muco-membraneuse  est  un  syndrome 
correspondant  à  une  étiologie  et  à  une  pathogénie  multiple. 

Déjà  on  avait  cherché  à  provoquer  expérimentalement  par  des 
irritations  diverses  l'apparition  de  la  colite  muco-membraneuse  chez 
les  animaux.  M.  Trémolières  a  repris  ces  tentatives  en  les  variant  de 
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façon  à  faire  intervenir  successivement  les  divers  facteurs  d'irritation 
mucogène. 

Voici  rénumération  de  ses  expériences,  qui  toutes  ont  donné  un 
résultat  positif. 

Irritations  mécaniques.  —  Ingestion  de  noyaux  de  cerises  ou  de 
perles  de  verre.  Il  se  produit  en  même  temps  du  spasme  et  de  Thy- 
persécrétion.  Le  massage  vigoureux  du  ventre»  chez  un  lapin  presque 
gaéri  de  sa  colite,  a  ramené  l'expulsion  d'une  quantité  notable  de  mucus. 

Excitations  nerveuses,  —  Faradisation  du  pneumogastrique  droit. 
Après  une  seule  séance,  l'hypersécrétion  muqueuse  dure  pendant 
plusieurs  semaines;  chez  l'un  d'eux,  elle  s'est  prolongée  pendant  un 
mois.  EIffet  positif  mais  moins  marqué  de  la  faradisation  du  pneumo- 
gastrique gauche.  On  sait  qu'à  l'état  normal,  c'est  le  pneumogas- 
trique droit  qui  aboutit  au  plexus  solaire  et  contribue  à  innerver 
l'estomac  et  l'intestin. 

Injections.  —  Injection  dans  la  circulation  veineuse  de  cultures  en 
bouillon  de  côli-bacille,  de  staphylocoque,  de  streptocoque,  de  tétra- 
gène,  d'anaérobies  divers  où  prédominaient  le  bacillus  perfringens 
et  le  micrococcus  reniformis.  Le  résultat  fut  positif  avec  les  cultures 
de  microbes  virulents;  il  fut  négatif  avec  le  tetragenus  ruber,  non 
rinilent,  en  culture  stérilisée.  On  provoqua  de  même  des  poussées 
de  colite  en  injectant  dans  le  rectum  des  cultures  de  côli-bacille ,  de 
staphylocoque  doré,  de  streptocoque,  de  bacille  d'Éberth  et  de  bacille 
de  Koch.  La  colite  s'est  montrée  également  après  l'injection  d'une 
culture  de  côli-bacille  dans  la  vésicule  biliaire  d'un  lapin.  Cela 
rappelle  ce  qui  se  passe  chez  l'homme  à  la  suite  de  l'inflammation 
d  un  organe  voisin  du  côlon,  l'utérus  et  ses  annexes ,  par  exemple. 

Intoxications.  —  Apparition  de  glaires  à  la  suite  d'intoxications 
diverses  réalisées  les  unes  par  la  voie  sanguine,  les  autres  directe- 
ment par  la  voie  intestinale  :  injection  sous -cutanée  d'une  solution 
de  sublimé  à  1  p.  1000;  injection  dans  les  veines  d'une  solution 
hypertonique  de  chlorure  de  sodium  à  10  p.  100  ;  injection  de  solu- 
tions d'oxalate  de  soude  à  2  p.  100,  d'urate  de  soude  dissous  dans  de 
la  lessive  de  soude  à  10  p.  100.  M.  Trémolières  croit  avoir  montré 
ainsi  le  mécanisme  par  lequel  l'arthritisme  agit  pour  prédisposer 
à  la  colite  muco -membraneuse.  Nous  avouons  être  mal  convaincu; 
il  n'est  pas  prouvé  en  effet  que  l'arthritisme  ni  même  la  goutte 
soient  dus  à  l'uricémie;  et  il  n'est  guère  permis  de  comparer  l'uri- 
cémie à  évolution  lente  de  l'homme  à  l'action  brutale  d'une  solution 
fortement  alcalinisée  d'urate  de  soude  chez  un  animal  aussi  prédisposé 
aux  réactions  mucogènes  du  côlon  que  le  lapin. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  cette  vocation  spéciale  du  lapin  pour  la  colite, 
il  n'en  reste  pas  moins  que  les  diverses  agressions  faites  sur  lui 
par  M.  Trémolières  ont  amené  une  colite  qui  n'était  sans  doute  pas 
la  vraie  colite  muco -membraneuse,  affection  essentiellement  chro- 
nique, mais  qui  aurait  pu  certainement  être  pour  elle  un  moyen  de 
commencer  et  de  s'établir. 
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Quels  renseignements  peuvent  fournir  à  la  connaissance  de  la 
colite  muco-membraneuse  Texamen  microscopique  des  muco-mem- 
brahes  et  Tétude  anatômo-pathologique  de  la  muqueuse  intestinale  ? 

L'occasion  de  faire  Tautopsie  de  malades  atteints  de  colite  muco- 
membraneuse  est  rare,  cette  maladie  n'étant  pas  mortelle.  M.  Tré- 
molîères  a  pu  pratiquer  Tautopsie  et  faire  l'examen  histologique 
de  l'intestin  d'une  femme  de  soixante -douze  ans,  atteinte  depuis 
plus  de  trente  ans  de  colite  muco-membraneuse  et  morte  à  la  suite 
d'une  hernie  étranglée.  Les  lésions  étaient  très  superficielles.  A 
noter  surtout  une  augmentation  évidente  du  nombre  des  cellules 
mucipares  dans  l'iléon,  l'appendice  et  le  côlon  ascendant. 

Il  a  fait  également  l'examen  nécroptique  de  tous  les  lapins  chez 
lesquels  il  avait  provoqué  de  la  colite  muqueuse  ou  muco-membra- 
neuse par  dçs  procédés  différents. 

Les  lésions  étaient  les  mêmes ,  quelle  qu'ait  été  la  cause  de  l'enté- 
rite. Assez  souvent  il  y  avait  des  lésions,  quelquefois  même  prédo- 
minantes, de  l'intestin  grêle.  L'appendice  était  toujours  fortement 
atteint;  il  en  était  de  même,  du  reste,  chez  la  vieille  femme  dont 
il  vient  d'être  question.  Ces  lésions  étaient  toujours  superficielles  ; 
la  muqueuse  seule  était  lésée  ;  on  y  constatait  surtout  l'hypergenèse 
des  cellules  muqueuses  :  ce  serait  la  lésion  élémentaire  de  l'entéro- 
côlite  muqueuse  et  de  la  colite  muco-membraneuse.  Il  ne  faut  pas 
oublier  toutefois  que  chez  les  animaux  sacrifiés ,  il  s'agissait  d'une 
entéro- colite  provoquée  artificiellement  par  une  irritation  aigué 
exercée  directement  sur  la  muqueuse  de  l'intestin,  ou  indirectement 
par  la  voie  sanguine.  L'existence  de  lésions  superficielles  et  d'une 
hypertrophie  des  éléments  mucipares  est  évidemment  satisfaisante  ; 
mais  l'étude  directe  du  mucus  intestinal  et  des  fausses  membranes 
de  la  colite  muco-membraneuse  a  fourni  des  renseignements  qui 
permettent  de  comprendre  non  seulement  la  production  de  mucus  en 
excès,  mais  des  membranes,  qui  seules  sont  vraiment  caractéristiques 
de  la  colite  chronique,  qui  mérite  d'être  appelée  colite  muco-mem- 
braneuse. 

L'examen  histologique  des  fausses  membranes  a  montré  des 
couches  de  mucus  concrète  séparées  par  des  couches  d'amas  cellu- 
laires en  voie  de  dégénérescence  ;  elles  provenaient  de  la  desquamation 
superficielle  de  l'intestin  ou  de  l'exsudation  leucocytaire. 

Les  membranes  les  plus  épaisses  se  rencontrant  dans  les  cas  où  la 
constipation  est  le  plus  accentuée,  les  évacuations  le  plus  rares,  les 
selles  le  plus  dures ,  il  y  avait  lieu  de  supposer  que  le  séjour  pro- 
longé des  mucosités  dans  le  gros  intestin  était  un  facteur  important, 
indispensable  même  de  leur  production.  Nous  avions  pensé  que  la 
dessiccation  par  résorption  de  l'eau  des  mucosités  pouvait  suffire 
pour  expliquer  la  concrétion  du  mucus  des  membranes.  La  présence 
des  amas  cellulaires  dans  les  mailles  du  réseau  formé  sur  une  coupe 
par  la  section  verticale  des  lamelles  muqueuses  superposées  parais- 
sait l'indice  d'une  irritation  inflammatoire  superficielle. 
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En  démontrant  dans  la  muqueuse  la  présence  d'une  substance  qui 
provoque  la  coagulation  du  mucus,  le  professeur  H.  Roger  nous 
a  appris  quel  était  le  facteur  principal  de  cette  coagulation.  Il  a  fait 
voir  de  plus  que  la  bile  renferme  des  produits  qui  s'opposent 
à  Faction  de  la  mucinase  sur  le  mucus,  et  J.-Ch.  Roux  et  Riva  ont 
expliqué  de  cette  façon  que  le  mucus  ne  se  concrète  que  dans  le  gros 
intestin  au  moment  où  cesse  l'action  de  la  bile.  Il  paraît  assez  vrai- 
semblable que  la  mucinase  est  apportée  par  les  cellules  venues  de 
la  muqueuse,  et  peut-être  plus  particulièrement  encore  par  les 
leucocytes. 

Nous  voici  donc  en  présence  d'un  ensemble  de  connaissances  qui 
peuvent  expliquer  d'une  façon  très  satisfaisante  la  production  de 
i'entéro- colite  et  des  muco- membranes. 

Une  entéro-côlite  se  produit  sous  l'influence  d'une  irritation  sus- 
ceptible d'amener  l'hypersécrétion  muqueuse  et  l'hypergenèse  des 
éléments  cellulaires  de  sécrétion  du  mucus.  La  mucinase  en  pro- 
voque la  concrétion ,  et  la  muco-membrane  ne  peut  se  constituer. 

Oui,  mais  sa  formation  suppose  une  action  assez  prolongée  de  la 
mucinase  sur  les  mucosités  épandues  à  la  surface  de  l'intestin:  la 
précipitation  du  mucus  ne  se  fait  pas  en  effet  brusquement,  comme 
celle  de  l'albumine  sous  l'influence  de  l'acide  azotique,  mais  lente- 
ment. Il  faut  dix  heures  pour  qu'elle  soit  complète.  La  production 
de  membranes  de  quelque  épaisseur  ne  se  comprend  donc  pas  sans 
un  degré  sufBsant  de  5/056  dans  le  côlon ,  sans  un  certain,  degré  de 
coDsiipation,  Et  la  clinique  montre  en  effet  que  la  constipation  est  si 
bien  un  facteur  pathogénique  important  de  la  colite  muco -membra- 
neuse que,  pour  notre  part,  nous  n'en  avons  pas  encore  rencontré 
on  cas  dans  lequel  la  constipation  n'existait  pas ,  bien  que  masquée 
parfois  par  de  la  fausse  diarrhée  ou  des  débâcles  diarrhéiques.  Ne 
serait-on  pas  même  en  droit  de  considérer  la  présence  de  fausses 
membranes  dans  des  selles  liquides  comme  un  signe  de  fausse 
diarrhée,  et  tout  au  moins  de  stase  partielle  dans  le  côlon,  de  stase 
caecale  par  exemple? 

L'examen  clinique  de  l'abdomen  montre  de  plus  que,  dans  la 
grande  majorité  des  cas,  la  constipation  est  due  à  un  spasme  du 
côlon,  tout  au  moins  du  côlon  descendant. 

Or  les  constipations  par  spasme  de  l'intestin  sont  de  beaucoup 
les  plus  tenaces.  Tout  ce  qui  peut  exciter  l'intestin  directement  par 
action  sur  la  surface  muqueuse  superficiellement  irritée  (corps  étran- 
gers, scybales,  matières  fécales  en  voie  de  fermentation,  produits  de 
putréfaction,  épices,  substances  toxiques,  laxatifs  plus  ou  moins 
drastiques,  etc.),  peut  amener  à  la  fois  par  des  réflexes  à  court  circuit 
le  spasme  et  l'hypersécrétion  et  les  maintenir  indéfiniment.  Les 
actions  nerveuses  à  distance  peuvent  par  réflexes  à  long  circuit 
abontir  au  même  résultat  (lésions  des  annexes  de  l'utérus,  de  l'appen- 
dice, delà  vésicule,  rein  mobile,  etc.).  Les  névropathes  à  réaction 
nerveuse   excessive   seront  naturellement  les   plus    exposés    à   la 
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constipation  spasmodiqué ,  sinon  à  l'hypersécrétion  muqueuse. 
Remarquez  que  s'il  s'agissait  d'une  constipation  atonique ,  avec 
relâchement  des  parois,  nous  aurions  encore  la  ressource  d'invoquer 
l'inhibition  réflexe. 

Les  portes  d'entrée  dans  la  colite  sont  très  variées,  ainsi  qu'ea 
témoignent  et  l'observation  clinique  et  l'expérimentation.  Toutes  les 
fois  qu'elle  sera  suivie  de  constipation ,  la  colite  muco-membraneuse 
tendra  à  $e  constituer  par  le  mécanisme  qui  vient  d'être  invoqué. 
C'est  ce  qui  nous  a  fait  dire  que  la  constipation  est  le  maître  33'^mp- 
tôme  de  la  colite  muco-membraneuse. 

On  voit  que  la  découverte  de  la  mucinase  par  M.  Roger  et  les 
expériences  par  lesquelles  M,  Trémolîères  a  produit  la  colite, 
comblent  certaines  lacunes  de  notre 'théorie,  mais  qu'elles  ne  l'en- 
tament pas.  Au  contraire,  notre  thèse  s'en  trouve  complétée  et  forti- 
fiée. 

Mais  pourquoi,  dans  des  conditions  qui  paraissent  analogues, 
certains  ont-ils  de  la  constipation  simple,  et  d'autres  de  l'hypersé- 
crétion muqueuse  avec  ou  sans  concrétions  membraneuses?  Jusqu'ici, 
l'existence  d'une  entérite  superficielle  avec  exagération  du  fonction- 
nement de  l'appareil  mucogène  nous  avait  paru  suffisamment  expli- 
quer cette  différence.  Et  cette  hypothèse  nous  paraît  rendue  plus 
vraisemblable  encore  par  l'hypergenèse  des  cellules  mucipares 
relevée  par  M,  Trémolières  chez  ses  lapins  et  chez  la  femme  qu'il  a 
autopsiée. 

Mais  pourquoi  certains  individus  présentent-ils  cette  hypersécrétion 
muqueuse  à  un  degré  beaucoup  plus  accentué  que  d'autres  ?  Sont-ils 
donc  plus  que  d'autres  prédisposés  à  l'hypertrophie  des  éléments 
de  sécrétion  mucogène  ?  C'est  ce  que  pense  M.  Trémolières,  qui  les 
rapproche  des  adénoîdiens  avec  M,  Dufour  et  G.  Weber.  S'ils 
sont  hypermucipares,  c'est  qu'ils  sont  hypothyroïdiens ,  c'est  que 
leur  corps  thyroïde  fonctionne  peu  ou  mal.  Je  ne  demande  pas 
mieux  que  de  l'admettre ,  si  la  démonstration  s'appuie  sur  des  faits 
probants  et  résiste  à  la  critique. 

Le  mauvais  fonctionnement  de  la  sécrétion  biliaire,  la  bile  ne 
s'opposant  plus  à  l'excès  de  coagulation  du  mucus  par  la  mucinase, 
serait  aussi  la  cause  que  des  concrétions  muco-membraneuses  en 
excès  pourraient  se  produire.  L'ingestion  de  la  bile  par  la  bouche  ou 
les  lavements  d'extrait  de  bile  seraient  dès  lors  le  mode  de  traitement 
naturel  de  la  colite  muco-membraneuse.  C'est  l'idée  soutenue  par 
notre  élève  M.  Nepper.  Il  est  possible  qu'il  ait  raison  ;  mais  il  est 
très  difficile  de  dire  si  la  bile  agit  autrement  qu'à  la  façon  d'un 
laxatif  léger,  non  irritant  pour  l'intestin, 

La  constipation,  à  la  fois  conséquence  et  cause  de  la  colite,  tend  à 
se  maintenir  automatiquement  par  le  mécanisme  que  nous  avons 
une  fois  de  plus  exposé  plus  haut.  Elle  entretient  en  même  temps 
l'hypersécrétion  muqueuse,  indispensable  pour  la  production  de 
muço-membranes,  et  perpétue  ainsi  une  colite  dont  la  cause  première 
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peut  avoir  depuis  longtemps  disparu.  Qu'on  fasse  disparaître  cette 
constipation  automatique»  et  la  colite  muco- membraneuse  guérira» 
Elle  ne  guérira  jamais  par  contre  tant  qu'on  la  combattra  par  des 
moyens  susceptibles  d'exciter  le  spasme  et  l'hypersécrétion,  La  bile 
est  peut-être  un  laxatif  doux  qui  n'excite  ni  l'hypersécrétion  ni  le 
spasme.  Si  elle  ajoute  à  cela  d'être  douée  de  propriétés  anticoagu- 
lantes, elle  sera  dans  le  traitement  de  la  colite  muco -membraneuse 
un  élément  thérapeutique  sinon  toujours  suffisant,  du  moins  souvent 
très  utile. 

Albert  Mathieu. 


ANALYSES 


I.  —  FOIE  ET  VOIES  BILIAIRES 

Qniiize  cents  opérations  sur  la  vésicule  et  les  voies  biliaires^  Étude 
de  la  mortalité.  William  J.  Mayo  (de  Rochester).  Annals  of  Surgenj, 
1906,  t.  n,  p.  209. 

On  connaît  la  grande  autorité  des  frères  Mayo  (de  Rochester)  en 
matière  de  chirurgie  hépatique.  L'énorme  statistique  qu'ils  présentent 
aujourd'hui  au  public  mérite  donc  d'être  étudiée  de  près. 

Entre  le  24  juin  1891  et  le  1*''  mai  1906,  les  frères  Mayo  ont  prati- 
qué quinze  cents  opérations  sur  les  voies  biliaires  accessoires  et  prin- 
cipales. Les  mille  premiers  cas  ont  été  communiqués  en  décembre  IIHH 
à  la  Southern  Surgical  and  Gynecological  Association.  Les  trois 
points  en\'isagés  dans  cette  étude  concernent  la  mortalité,  le  résultat 
thérapeutique  et  la  convalescence 

La  mortalité  postopératoire  ne  comprend  que  66  cas  sur  1500 ,  soit 
4,43  p.  100.  Elle  était  de  5  p,  100  dans  la  première  série  de  1000  cas, 
et  elle  est  tombée  à  3,2  p.  100  dans  les  500  derniers  cas.  Par  mortalité 
postopératoire,  les  auteurs  entendent  tout  décès  survenu  à  l'hôpital 
même,  quel  que  soit  le  temps  écoulé  depuis  l'intervention,  quelle 
qu'en  ait  été  la  cause  :  perforations  aiguës  et  péritonites  consécutives, 
tumeurs  malignes,  complications  cardio-pulmonaires,  néphrite»  etc. 
C'est  donc  une  mortalité  maximum ,  qui,  jusqu'à  un  certain  point, 
fausse  en  les  aggravant  les  résultats  de  la  chirurgie  biliaire  propre- 
ment dite. 

l"Les  cholécgstostomies,  au  nombre  de  845,  ont  fourni  une  moyenne 
de  2,13  p.  100.  Les  272  dernières  ne  comportent  plus  qu'une  morta- 
lité de  1»47  p.  100  (dont  2  morts  subites  par  embolie  pulmonaire )« 

Au  point  de  vue  de  la  mortalité,  la  cholécystostomie  est  donc  !a 
moins  grave  parmi  les  interventions  sur  les  voies  biliaires.  C'est  la  mé- 


116  ARCHIVES  DES  MALADIES  DE  L'APPAREIL  DIGESTIF 

thode  de  choix,  puisque  les  frères  Mayo  n'ont  observé  qu'une  seule  fois 
«la  récidive  des  calculs  dans  la  vésicule.  Cependant,  lorsque  le  cys- 
tique  est  oblitéré  et  que  la  vésicule  ne  prend  plus  part  à  la  circula- 
tion biliaire,  où  bien  lorsque  la  vésicule  est  ratatinée  et  épaissie,  et 
pour  ainsi  dire  détruite  au  point  de  vue  fonctionnel,  des  auteurs 
pratiquent  la  cholécystectomie  :  dans  le  premier  cas,  à  cause  des 
fistules  muqueuses  ou  des  coliques  vésiculaires  qui  peuvent  survenir 
:après  labouchement  à  la  peau  ;  dans  le  deuxième  cas ,  parce  que  la 
vésicule,  désormais  inutile,  peut  subir  la  dégénérescence  cancé- 
I*  reuse.  Et  de  fait,  çà  et  là  ils  ont  enlevé  des  vésicules  que  le  micro- 

scope a  montrées  subissant  un  commencement  de  transformation 
JiV  maligne. 

A  moins  d'indications  tirées  des  lésions  mêmes  de  la  vésicule, 
celle-ci  doit  être  conservée  dans  les  affections  et  surtout  dans  les 
infections  cholédociennes,  car  celles-ci  nécessitent  assez  souvent  une 
intervention  secondaire,  et  la  conservation  de  la  vésicule  apparaît 
alors  chose  précieuse,  soit  en  vue  d'une  cholécystentérostomie  ulté- 
rieure, soit  pour  servir  de  fil  conducteur  vers  les  voies  biliaires  pro- 
fondes. 

Les  résultats  thérapeutiques  de  la  choléc3'stostomie  ont  été  excel- 
lents ,  sauf  dans  certains  cas  déjà  anciens ,  qui  seraient  aujourd'hui 
justiciables  de  la  cholécystectomie. 

La  durée  moyenne  du  séjour  des  malades  à  l'hôpital  a  été  de  deux 
semaines,  et  l'éventration  postopératoire,  grâce  à  la  brièveté  de 
l'incision  et  à  la  dissociation  des  fibres  du  droit  abdominal,  une 
exception. 

2°  Les  cholécgstectomies,  au  nombre  de  319,  ont  donné  une  mortalité 
de  3,13  p.  100,  mortalité  qui,  dans  la  dernière  série  des  500  cas 
(1904  à  1906),  est  tombée  à  1,62  p.  100. 

Les  indications  de  l'exérèse  s'étendent  de  plus  en  plus,  aux 
yeux  des  frères  Mayo;  mais  la  mortalité,  quoique  assez  faible,  reste 
supérieure  à  celle  de  la  cholécystostomie.  Néanmoins ,  dans  les  cas 
où  l'opération  paraît  devoir  être  d'une  exécution  facile  et  rapide ,  et 
où  les  lésions  sont  rigoureusement  limitées  à  la  vésicule,  les  auteurs 
préfèrent  la  cholécystectomie,  même  si  la  cholécystostomie  devait  suf- 
fire. Mais  pour  peu  que  le  malade  soit  gras ,  ou  que  les  attaches  de 
la  vésicule  laissent  prévoir  une  exérèse  longue  et  pénible,  le  simple 
abouchement  à  la  peau  reprend  ses  droits. 

Les  résultats  thérapeutiques  sont  toujours  bons  si  les  lésions 
étaient  limitées  à  la  vésicule.  L'incision  est  presque  aussi  petite  que 
pour  une  cholécystostomie,  et  la  durée  moyenne  du  séjour  à  l'hôpital 
identique. 

3°  Les  opérations  sur  le  cholédoque  doivent  être  divisées  en 
quatre  groupes  : 

a)  Le  premier  groupe  comprend  105  cas  de  calculs  du  cholé- 
doque avec  des  symptômes  très  atténués  :  peu  ou  pas  d'ictère  par 
obstruction  incomplète  ou  intermittente  ;  très  léger  degré  d'infection 
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caractérisé  par  la  présence  d'un  peu  de  mucus  dans  la  bile.  En 
pareil  cas,  la  cholédocotomie  a  été  simple  et  a  été  suivie  de  guérison, 
après  un  séjour  moyen  de  quinze  jours  à  ThôpitaL 

b)  Le  deuxième  groupe  comprend  61  cas  avec  10  morts  ,  soit  une 
mortalité  de  16  p.  100.  Presque  toujours  il  s'agissait  de  lithiase 
cholédocîenne ,  avec  infection  des  voies  biliaires  extra  et  intra- 
hépatiques,  ictère  intermittent,  fièvre  du  type  Charcot,  douleur. 
L'infection  constitue  un  élément  considérable  de  gravité ,  non  seule- 
ment au  point  de  vue  de  l'opération  en  elle-même,  mais  aussi  au 
point  de  vue  des  complications  qui  peuvent  tuer  les  malades  au 
cours  des  deux  premiers  mois. 

Le  résultat  thérapeutique  lui-même  peut  être  compromis  dans 
l'avenir  par  la  possibilité  de  formation  de  calculs  dans  les  voies 
biliaires  hépatiques  et  la  récidive  au  niveau  du  cholédoque.  Les 
auteurs  en  ont  observé  7  cas.  Cette  récidive,  due  la  plupart  du 
temps  à  Tangiochlite  que  la  cholédocotomie  n'a  pas  toujours  fait 
disparaître,  reconnaît  parfois  pour  cause  des  lésions  du  pancréas 
OQ  des  parois  mêmes  du  cholédoque  :  des  auteurs  en  ont  observé 
5  cas. 

c)  Le  troisième  groupe  comprend  29  cas  d'obstruction  complète  du 
cholédoque  avec  10  morts ,  soit  une  mortalité  de  34  p.  100.  Cette 
mortalité  s'explique  par  l'acholie  plus  ou  moins  complète  des  ma- 
lades et  leur  état  de  toxémie.  Elle  atteint  son  maximum  dans  les 
interventions  dirigées  contre  les  obstructions  aiguës  ;  or  il  est  rare 
qu'en  cas  de  lithiase,  l'obstruction  reste  complète,  et  les  frères 
Hayo  sont  d'avis  qu'en  pareille  occurrence  il  vaut  mieux  ne  pas  se 
hâter  d'intervenir.  Les  19  malades  qui  ont  échappé  à  la  mort  sont 
restés  guéris.  La  durée  moyenne  de  séjour  a  été  de  trois  semaines. 

d)  Le  quatrième  et  dernier  groupe  comprend  15  cas  de  cancer 
du  cholédoque  avec  4  morts ,  soit  une  mortalité  de  33,3  p.  100.  Les 
anteurs  ont  pratiqué  deux  fois,  et  avec  succès,  l'extirpation  de  can- 
cers primitifs  du  cholédoque;  mais  aucun  des  malades  n'a  survécu, 
pins  de  trois  ans.  Ces  cancers  primitifs  ont  tendance  à  rester  assez 
longtemps  localisés,  et  par  conséquent  opérables.  Quant  aux  can- 
cers secondaires  (venant  de  la  vésicule  ou  du  pancréas),  ils  sont  au- 
dessus  des  ressources  de  l'art. 

4^  Une  des  questions  les  plus  intéressantes  à  étudier  dans  la  cli- 
nique est,  à  coup  sûr,  celle  des  pancréatites.  Sur  leur  total  de 
1500  opérations,  les  frères  Mayo  ont  constaté  86  fois  des  lésions 
évidentes  du  pancréas  :  4  cas  de  lésions  aiguës ,  avec  2  guérisons 
et  2  morts;  6  cas  de  lésions  subaiguês  (dont  2  de  kystes  hémorra- 
giques), avec  5  guérisons  et  1  mort;  9  cas  de  cancer,  avec  5  morts; 
67  cas  de  pancréatite  chronique ,  caractérisée  principalement  par  la 
présence  de  nodules  indurés  dans  la  tête  et  au  voisinage  de  l'am- 
poule. Les  lésions  du  pancréas  ont  paru,  dans  quelques  cas,  indé- 
pendantes des  voies  biliaires. 

Jetant  un  coup   d'œil  d'ensemble  sur  leur  mortalité  globale  de 
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66  cas,  W.  et  Cl.  Mayo  trouvent  que  dans  la  majorité  des  cas,  la 
mort  est  due  à  labolition  de  la  fonction  hépatique ,  résultant  géné- 
ralement de  Tinfection  ;  puis  viennent  des  altérations  du  sang  (  cho- 
lémie  chronique),  aboutissant  à  la  cachexie.  Tant  que  les  lésions 
sont  localisées  à  la  vésicule  biliaire,  la  mortalité  oscille  entre  1,47 
et  1,61  p.  100;  et  même,  si  Ton  ne  tient  pas  compte  de  certaines 
complications ,  elle  atteint  à  peine  1  p.  100.  Le  salut  est  donc  dans 
les  opérations  précoces.  Le  pronostic  s'aggrave  dès  que  les  calculs, 
franchissant  la  vésicule ,  passent  dans  le  cholédoque. 

Kendirdjy. 


Bbaudet.  ~  I«e  cholépéritoine  hydatique.  Thèse  de  Paris,  1906; 
Michalon,  éditeur. 

Le  cholépéritoine  hydatique  est  un  cas  particulier  de  rupture 
intrapéritonéale  des  kystes  hydatiques  du  foie  ;  il  y  a  épanchement  de 
liquide  hydatique  et  de  bile  dans  le  péritoine.  Le  cholépéritoine 
hydatique  expose  donc  les  malades  aux  accidents  ordinaires  de 
rupture  intrapéritonéale  de  kystes  hydatiques  du  foie  et  en  particulier  : 
1°  au  développement  de  kystes  secondaires,  échinococcose  péritonéale, 
particulièrement  fréquents  sur  le  grand  épiploon  et  dans  le  bassin  ; 
2^  à  rinfection  du  kyste  rompu  et  à  la  péritonite  consécutive.  Ces  cas, 
auxquels  M.  Dévé  a  donné  le  nom  de  cholépéritonite,  sont  fréquents 
en  cas  de  rupture  des  voies  biliaires,  l'infection  ascendante  d'origine 
intestinale  étant  ainsi  facilitée.  Mais  ce  qui  donne  au  cholépéritoine 
une  physionomie  propre,  c'est  la  reproduction  incessante  du  liquide. 
La  fistule  biliaire  interne  ainsi  constituée  n'a  que  très  peu  de  ten* 
dance  à  se  former,  d'où  cholerragie  interne  continue  qui  épuise  le 
malade,  le  conduisant  lentement  à  la  cachexie.  La  mort  peut  donc 
survenir  soit  rapidement,  par  infection,  par  cholépéritonite  primitive 
ou  secondaire  ;  soit  lentement,  par  l'épuisement  qui  résulte  de  l'écou- 
lement continu  de  la  bile.  L'aflfection  est  donc  grave,  bien  qu'elle  per- 
mette une  survie  longue,  la  guérison  spontanée  n'ayant  été  observée 
qu'une  fois  sur  quarante-sept  observations.  M.  Dévé  dans  son 
mémoire  de  la  Revue  de  Chirurgie,  1902,  et  M.  Beaudet,  son  élève, 
dans  la  thèse  que  nous  étudions ,  ont  donc  fait  œuvre  très  utile  en 
rassemblant  les  observations  éparses  dans  la  littérature  médicale 
et  en  donnant  de  cette  affection  une  description  d'ensemble. 

La  rupture  du  kyste  hydatique  est  le  plus  souvent  spontanée, 
c'est-à-dire  qu'elle  ne  succède  à  aucune  violence  extérieure.  Il  en  est 
ainsi  dans  treize  cas.  Quatre  fois  l'effort  a  été  insignifiant.  Sept  fois 
il  y  a  eu  traumatisme  véritable. 

Trois  hypothèses  peuvent  expliquer  la  pathogénie  du  cholépéri- 
toine hydatique  : 

1°  Ouverture  des  voies  biliaires  dans  la  vésicule  hydatique  et 
ouverture  consécutive  de  la  vésicule  dans  le  péritoine.  Dévé  croit  le 
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mécanisme  exceptionnel»  sauf  dans  le  cas  où  les  vésicules  hydatiques 
oblitéreraient  le  cholédoque ,  déterminant  ainsi  l'accumulation  de  la 
bile  dans  le  kyste  et  sa  rupture  consécutive  ; 

2**  La  bile  se  répandrait  dans  l'espace  kystique  périvésîcu- 
laire; 

3**  Le  kyste  se  romprait  d'abord  et  s'évacuerait  dans  le  péritoine , 
décomprimant  ainsi  les  canaux  biliaires  de  la  membrane  périkystique, 
qui  se  rompraient,  permettant  l'écoulement  de  la  bile  dans  la  poche 
kystique,  puis  dans  le  péritoine.  Cette  fistule  biliaire  interne  n'a,  par 
sa  constitution  même,  presque  aucune  tendance  à  se  fermer.  S'il 
existe  un  obstacle  cholédocien,  la  cholerragie  est  abondante  et  ne 
peut  tarir  spontanément. 

€  Arrivé  à  sa  période  d'état,  le  cholépéritoine  hydatique  se  traduit 
en  clinique  par  les  symptômes  de  l'ascite  en  apparence  la  plus 
banale,  i»  On  trouve  tous  les  signes  d'une  ascite  vulgaire  en  général 
abondante.  Cette  ascite,  mis  à  part  les  accidents  du  début,  la  gêne 
due  à  la  distension  du  ventre  et  les  cas  d'infection ,  est  dans  la  règle 
totalement  indolente. 

Les  troubles  digestifs  sont  inconstants  et  d'ordre  banaL  «  Les 
garde-robes  sont  régulières.  ...  L'état  général  est,  sauf  complica- 
tions, relativement  assez  peu  atteint.  L'absence  d'ictère  est  habituelle. 
Quand  Tictère  existe,  il  est  léger  ou  transitoire.  Dans  trois  cas  seu- 
lement on  note  un  ictère  net ,  et  sur  ces  trois  observations ,  le  cholé- 
doque était  oblitéré  deux  fois  par  des  hydatides.  La  symptomatologie 
est  bien  pauvre,  on  pourrait  dire  négative.  »  L'évolution  de  la  maladie 
éclaire  an  peu  le  diagnostic.  Le  début  est  habituellement  brusque  : 
c'est  le  syndrome  de  perforation.  La  douleur  subite  est  généralement 
intense  et  peut  aller  jusqu'à  la  syncope.  Peu  de  temps  après  apparaît 
dans  un  certain  nombre  de  eas  l'urticaire,  qui  donne  la  signature  de 
l'origine  h^^datique  des  accidents.  Elle  est  d'ailleurs  inconstante, 
t  Ces  accidents  ne  tardent  généralement  pas  à  disparaître.  Alors 
apparaît  le  ballonnement  du  ventre,  accompagné  des  signes  d'un 
épanchement  liquide,  lequel  -va  aller  en  progressant.  » 

Ce  début  brusque  ne  se  retrouve  pas  dans  toutes  les  observations. 
Sur  quinze  observations  où  le  début  est  noté,  il  fut  brusque  dix  fois. 
Dans  d'autres  .eas  le  début  est  impossible  à  préciser,  le  ventre 
a  grossi  lentement,  le  syndrome  de  perforation  a  été  «  extrêmement 
fruste  ».  Un  jour  ou  l'autre  la  ponction  est  rendue  nécessaire  par 
l'abondance  du  liquide.  Elle  donne  issue  au  liquide  bilieux  de  couleur 
plus  ou  moins  foncée.  Ce  liquide  contient  souvent  des  débris 
d'hydatides ,  petites  vésicules ,  crochets ,  etc.  Mais  il  peut  aussi  n'en 
pas  contenir,  et  leur  absence  ne  permet  pas  d'exclure  le  cholépéri- 
toine hydatique.  Après  la  ponction,  l'épanchement  ne  tarde  pas 
d'ordinaire  à  se  reformer. 

L'état  général  peut  rester  bon  des  années  ;  le  plus  souvent  il  ne 
tarde  pas  à  s'altérer  :  le  malade  marche  vers  la  cachexie,  et  la  mort 
peut  survenir.  Cette  cachexie,  que  Dévé  attribue  à  la  cholerragie 


120  ARCHIVES  DES  MALADIES  DE  L'APPAREIL  DIGESTIF 

interne  continue,  est  comparable  à  ramaigrissement  des  animaux 
porteurs  d'une  fistule  biliaire. 

Non  infecté,  le  cholépéritoine  permet  une  survie  d'ordinaire  assez 
longue  (deux  ans  à  dix  ans).  Il  peut  même  guérir  par  ponction  ou 
spontanément.  La  mort  survient  rapidement  si  le  cholépéritoine 
s'infecte  secondairement  ou  d'emblée. 

Cette  complication  est  assez  fréquente.  La  cholépéritonite  a  été 
observée  neuf  fois  sur  quarante -sept  observations.  «  Ces  faits 
démontrent  que  le  malade  porteur  d'un  cholépéritoine,  même  bien 
toléré  et  complètement  aseptique,  est  dans  la  menace  permanente  de 
l'infection  biliaire.  »  Si  la  communication  du  kyste  avec  le  péritoine 
s'est  fermée,  l'infection  se  limite  à  la  poche  kystique.  Cela  eut  lieu 
dans  quatre  cas. 

Une  autre  complication  également  fréquente  est  le  développe- 
ment de  germes  hydatiques  dans  le  péritoine,  et  surtout  dans  le  petit 
bassin.  Le  fait  est  fréquent  (onze  cas),  et  montre  que  le  contact  de 
la  bile  ne  détermine  pas  fatalement  la  mort  du  parasite  hydatique. 

Le  diagnostic  du  cholépéritoine  est  très  difficile.  Avant  la  ponction 
rien  ne  distingue  l'épanchement  bilieux  d'un  épanchement  ascitique 
banal.  La  connaissance  d'une  tumeur  .kystique,  le  syndrome  de  per- 
foration, l'apparition  de  l'urticaire,  si  ces  symptômes  existent,  per- 
mettent de  songer  à  un  kyste  hydatique  rompu  dans  lé  péritoine. 
La  ponction  montre  la  présence  de  bile.  Il  s'agit  de  savoir  si  on 
a  ponctionné  la  cavité  péritonéale  ou  la  vésicule  biliaire  anormale- 
ment distendue  et  en  communication  avec  le  kyste.  Quand  l'épanche- 
ment est  total,  la  question  ne  se  pose  pas.  Mais  s'il  est  partiel,  «  la 
question  vaut  qu'on  s'en  préoccupe,  puisque  certains  auteurs,  à  l'au- 
topsie même ,  ont  pensé  que  le  liquide  était  non  pas  à  l'intérieur  de 
la  séreuse,  mais  dans  la  vésicule  biliaire.  »  Beaudet  range  ces  obser- 
vations parmi  les  cholépéritoines  partiels,  à  cause  de  leur  allure 
clinique.  Mais  il  avoue  qu'en  l'absence  d'examen  histologique,  le  doute 
demeure  même  après  autopsie. 

Comment  établir  l'origine  hydatique  d'une  ascite  ictérique?  On 
peut  l'établir  à  l'examen  microscopique  d'une  façon  certaine  par 
la  découverte  de  débris  hydatiques,  d'une  façon  probable  si  l'épan- 
chement bilieux  contient  des  leucocytes  cosinophiles. 

Cliniquement  l'existence  antérieure  d'une  tumeur  du  foie,  l'urticaire 
apparaissant  à  la  suite  du  syndrome  de  perforation  font  penser  au 
cholépéritoine  hydatique.  La  présence  d'un  symptôme  anormal  fera 
diagnostiquer  les  complications  :  l'ictère,  l'obstruction  du  cholé- 
.doque;  l'élévation  de  température  et  la  sensibilité  abdominale,  la 
cholépéritonite.  La  palpation  et  le  toucher  vaginal  ou  rectal  permet- 
tront de  sentir  les  kystes  secondaires. 

Deux  traitements  du  cholépéritoine  doivent  être  mis  en  présence  : 
la  ponction  et  l'intervention  chirurgicale.  Beaudet,  comme  son  maître 
Dévé,  est  partisan  résolu  du  traitement  chirurgical,  et  cela  pour 
deux  ordres  de  raisons.  Raisons  d'ordre  théorique  ;  1°  le  kyste  hyda- 
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tique  rompu  laisse  le  sujet  exposé  à  diverses  complications  dont 
rinfection  est  la  plus  redoutable;  2?  les  débris  hydatiques  non  éva- 
cués font  courir  au  malade  les  risques  d'une  échinococcose  secondaire  ; 
3°  la  fistule  cholépéritonéale  n  a  pas  de  tendance  à  guérir  spontané- 
ment» d'où  cholerragie  continue  ;  4°  l'oblitération  éventuelle  du 
cholédoque  par  des  vésicules  nécessite  une  manœuvre  spéciale  pour 
désobstruer  ce  canal. 

Raison  d'ordre  clinique  :  l'examen  des  statistiques  montre  que  la 
gnérison  n'est  obtenue  que  dans  28  p.  100  des  cas  par  des  ponctions 
plus  ou  moins  répétées,  tandis  qu'il  y  a  60  p.  100  de  succès  opéra- 
toires. Beaucoup  d'opérations  suivies  d'insuccès  ont  été  pratiquées 
pour  des  cholépéritonites.  Il  ne  faut  donc  pas  attendre  une  infection 
toujours  menaçante  :  l'opération  doit  être  précoce. 

L'opération  comprend  deux  points  principaux  : 

1®  Traitement  du  cholépéritoine.  Évacuation  et  nettoyage  du  péri- 
toine» recherche  des  échinococcoses  secondaires.  Les  petits  kystes 
en  voie  d'évolution  ne  doivent  pas  être  confondus  avec  la  pseudo- 
tuberculose échinococcique  de  Dévé,  «  petites  granulations  qui 
renferment  à  leur  centre  un  débris  de  vésicule  ou  des  crochets  carac- 
téristiques, débris  de  parasites  englobés  et  détruits.  » 

2°  Traitement  du  kyste  hydatique,  qui  sera  ou  bien  suturé  sans 
drainage ,  ou  avec  drainage ,  ou  marsupialisé.  L'auteur  préfère  cette 
dernière  opération,  plus  «  sûre  »  (Cranwell),  plus  «  sage  »  (Dévé), 
Enfin  le  malade  guéri  de  son  cholépéritoine  doit  être  surveillé  au 
pomt  de  vue  de  l'éclosion  tardive  de  kystes  secondaires. 

D*^  H.  MiLLON. 


11.—  PANCRÉAS 


Digestion  des  graisses  dans  l'appareil  gastro -intestinal.  Considé- 
rations spéciales  sur  le  dédoublement  des  graisses,  par  Umber  et 
BauGSH.  (Archiu,  fur  Experiment.  PathoL  und  Pharmakologie ,  Vol.  LV, 
Cahiers  2  et  3.) 


De  leurs  recherches  sur  l'utilisation  des  graisses  chez  les  sujets 
atteints  de  maladies  du  pancréas  et  chez  les  chiens  privés  de  cette 
glande,  les  auteurs  ont  pu  conclure  que  contrairement  à  ce  qui  était 
admis  jusqu'ici,  le  dédoublement  des  graisses  alimentaires  (émul- 
sionnées  ou  non)  peut,  dans  ces  cas,  s'effectuer  de  façon  à  peu  près 
normale,  bien  que  leur  résorption  soit  très  diminuée. 

Deux  exemples  cliniques  viennent  justifier  ces  conclusions.  Un 
malade,  atteint  d'abcès  du  pancréas,  reçoit  dans  son  alimentation 
49  grammes  de  graisse  ;  on  en  retrouve  dans  les  fèces  29  gr.  23  qui 


122  ABCHIVES  DES  MALADIES  DE  L'APPAREIL  DIGESTIF 

n'ont  pas  été  résorbés,  soit  59,7  p.  100.  Par  contre,  le  dédoublement 
est  tout  à  fait  normal,  puisque  82  p.  100  des  graisses  sont  dédoublées. 
Pendant  la  convalescence,  quelque  temps  après  l'opération»  le 
malade  reçoit  143  gr.  7  de  graisses  :  à  ce  moment,  au  lieu  d'éliminer 
59,7  p.  100  de  graisses  non  résorbées,  le  malade  n'en  excrète  plus 
que  26,1  p.  100;  quant  au  dédoublement  des  graisses,  il  ne  varie 
pas  :  il  se  maintient  au  taux  de  82  p.  100. 

L'autre  exemple  concerne  un  malade,  .atteint  de  cancer  du  pan- 
créas au  début ,  qui  présentait  la  même  dissociation  :  diminution  de 
la  résorption  des  graisses,  leur  dédoublement  restant  normal* 

Des  constatations  de  même  ordre  ont  été  faites  chez  le  chien  par 
divers  observateurs. 

Il  est  donc  nécessaire  d'admettre ,  en  dehors  du  pancréas ,  l'exis- 
tence de  forces  capables  de  dédoubler  les  graisses  dans  le  tube 
digestif. 

On  connaît  le  rôle  de  la  bile  dans  la  digestion  des  graisses  ;  mais 
F.  Mûller  a  montré  que  l'absence  de  bile  dans  l'intestin  n'entrave 
pas  le  dédoublement  des  graisses.  Les  auteurs  confirment  le  faiL 

D'autre  part,  il  est  bien  établi  (Volhard)  que  la  muqueuse  gastrique 
produit  un  ferment  capable  de  dédoubler  les  graisses.  Les  auteurs 
confirment  encore  ce  fait,  en  se  basant  sur  ce  qu'ils  ont  constaté 
chez  un  malade  à  fistule  gastrique  (avec  fermeture  de  l'œsophage). 
Mais  l'action  de  ce  ferment  est  trop  faible  pour  expliquer  le  dédou- 
blement normal  des  graisses  chez  les  malades  dont  le  pancréas  est 
altéré  et  chez  les  chiens  dépancréatisés. 

Il  en  est  de  même  du  rôle  possible  des  bactéries  de  l'intestin. 

Le  problème  restant  ainsi  sans  solution ,  les  auteurs  ont  eu  l'idée 
d'étudier,  au  point  de  vue  du  dédoublement  des  graisses,  l'action  des 
extraits  obtenus  en  broyant  les  organes  qui  sont  en  rapport  direct 
ou  indirect  avec  l'intestin.  Ces  extraits  ont  été  soumis  à  une  même 
épreuve  à  l'égard  d'une  émulsion  naturelle  de  graisses,  dans  des 
conditions  aussi  voisines  que  possible  des  conditions  normales. 

Des  extraits  de  pancréas ,  de  foie ,  de  rate  et  de  muqueuse  intesti- 
nale de  chien ,  ou  encore  des  liquides  tels  que  de  la  bile  et  du  sang, 
seuls  ou  mélangés  entre  eux  de  diverses  manières ,  sont  mis  en  pré- 
sence d'une  émulsion  de  jaune  d'œuf  dans  une  solution  physiologique 
de  chlorure  de  sodium  alcalinisée.  L'ensemble  est  placé  à  l'étuve  à 
37°,  pendant  douze  à  vingt-deux  heures.  Après  ce  laps  de  temps, 
graisses  neutres ,  acides  gras  libres  et  savons  sont  dosés. 

De  ces  recherches  il  résulte  que  les  extraits  d'organes  précités, 
seuls  ou  mélangés  de  façons  diverses,  sont  capables  de  dédoubler  les 
graisses  de  manière  active.  Le  fait  que  le  foie  peut  dédoubler  des 
émulsions  naturelles  de  graisses  neutres  ne  semblait  pas  connu 
jusqu'ici  ;  de  même,  l'activité  de  la  rate  à  cet  égard  mérite  de  fixer 
l'attention,  car  elle  peut  atteindre  celle  du  pancréas.  Les  plus  grands 
effets  ont  été  obtenus  à  l'aide  d'un  mélange  d'extrait  de  pancréas  et 
d'extrait  de  rate. 
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II  est  intéressant  de  noter  que  ces  effets  varient  suivant  que 
Fintestin,  lors  de  Tablation  des  organes,  est  à  jeun  ou  en  pleine 
digestion.  Ainsi,  le  mélange  d'extrait  de  pancréas  et  d'extrait  de  foie, 
provenant  d'un  animal  à  jeun,  est  particulièrement  actif;  le  taux  du 
dédoublement  atteint  71,8  p.  100.  Et  fait  curieux,  qui  concerne  les 
acides  gras ,  le  taux  de  14,9  p.  100  d'acides  gras ,  obtenu  à  l'aide  du 
mélange,  dépasse  sensiblement  la  somme  (9,8  p.  100)  des  taux 
obtenus  à  l'aide  de  chacun  des  extraits  agissant  seuls.  Lorsqu'on 
utilise  les  extraits  d'organes  provenant  d'un  animal  en  pleine  diges- 
tion, il  n'en  est  plus  de  même  :  le  taux  qui  mesure  l'activité  du 
mélange  ne  dépasse  pas  la  somme  des  taux  qui  mesurent  l'activité 
de  chacun  des  extraits. 

'  Les  auteurs  pensent  donc  que  le  dédoublement  des  graisses  dans 
l'intestin  ne  doit  pas  être  attribué  au  pancréas  seul.  Il  faut  tenir 
compte  du  rôle  du  ferment  produit  par  la  muqueuse  gastrique,  de 
l'intervention  possible  des  bactéries  et  surtout  de  l'action  des  enzymes 
provenant  du  foie,  de  la  rate,  de  l'intestin,  de  la  bile  et  du  sang, 
action  qui  peut  être  assez  intense  pour  atteindre  celle  du  pancréas. 
Ces  enzymes  ont  entre  elles  d'étroites  relations,  concourant  toutes 
au  même  but;  leur  rôle  d'excitation  ou  d'arrêt  varie  suivant  la 
nature,  suivant  le  stade  de  la  digestion. 

D  est  vraisemblable,  comme  l'ont  admis  Minkowski,  puis  Pflûger, 
qu'à  l'état  normal  la  sécrétion  pancréatique  excite  directement 
Tépithélium  intestinal,  réglant  ainsi  la  résorption.  Dans  les  maladies 
do  pancréas ,  cette  excitation  fait  défaut  de  bonne  heure. 

Ces  diverses  constatations  expliquent  pourquoi  dans  les  observa- 
tions cliniques  où  il  s'agit  de  lésions  isolées  du  pancréas ,  bien  que 
k  résorption  des  graisses  soit  très  diminuée,  leur  dédoublement 
poisse  rester  normal.  Mais  lorsqu'à  la  suite  des  maladies  du  pan- 
créas, l'intestin  est  lui-même  altéré,  les  autres  forces,  qui  peuvent 
intervenir  pour  dédoubler  les  graisses,  s'affaiblissent  à  leur  tour. 

A.  Bauer, 


Achylie  lonctionnelle  du  pancréas.  (Prof.  Â.  Schmidt. 
Deut.  Arch,  f.  klin.  Med„  vol.  87.) 

Parmi  les  méthodes  employées  pour  reconnaître  les  troubles  sécré- 
teurs du  pancréas,  nous  avons  en  première  ligne  l'examen  des  fèces^ 
qui  nous  indique  un  défaut  de  résorption  pouvant  aller  jusqu'à  70 
p.  100  des  albuminoïdes,  80  p.  100  des  graisses  ingérées.  Ces  chiffres 
varient  cependant  beaucoup  et  peuvent  être  normaux  malgré  la  des- 
troction  totale  du  pancréas,  et  d'un  autre  côté,  les  chiffres  élevés 
peuvent  être  dus  à  une  maladie  de  l'intestin  (dégénérescence  amy- 
loîde,  ulcérations),  ou  à  la  caséification  des  ganglions  mésentériques. 
Les  dosages  chimiques  exacts  sont  difficiles  à  faire,  et  pour  cela  peu 
pratiques.  Lorsque,  après  la  diète  d'épreuve  de  Schmidt,  les  matières 
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sont  graisseuses  en  niasse ,  si  on  y  trouve  à  l'œil  nu  des  morceaux 
de  viande,  si  au  microscope  on  constate,  à  côté  d'innombrables  cris- 
taux de  savons  et  d'acides  gras,  des  gouttelettes  de  graisse  neutre,  si 
la  réaction  au  sublimé  est  positive  et  si  les  matières  fermentent  ou  se 
putréfient  à  l'étuve,  alors  un  trouble  sécrétoire  du  pancréas  devient 
probable,  mais  point  du  tout  sûr. 

Schmidt  a  imaginé  une  nouvelle  épreuve.  Ayant  observé  que  le  suc 
pancréatique  est  le  seul  suc  digestif  capable  de  digérer  les  substances 
nuclées,  il  ajoute  à  son  repas  d'épreuve  des  sachets  de  gaze  conte- 
nant des  cubes  de  viande  de  bœuf  de  un  demi-centimètre  de  côté, 
durcis  dans  l'alcool.  Les  sachets  se  retrouvent  facilement  dans  les 
fèces,  et  l'examen  extemporané  (acide  acétique  ou  bleu  de  méthylène) 
ou  sur  coupe  colorée  après  inclusion  renseigne  sur  le  degré  de 
digestion  des  noyaux  des  fibres  musculaires,  c'est-à-dire  sur 
l'absence  ou  la  présence  d'un  suc  pancréatique  suffisant.  L'auteur 
ne  tenait  pas  compte  des  cas  où  le  sachet  n'avait  séjourné  dans  le 
tube  digestif  que  six  heures  (tuberculose  intestinale),  ou  au  contraire 
n'avait  été  expulsé  qu'au  bout  de  trente  heures  (disparition  des 
noyaux  par  putréfaction). 

On  peut  encore,  pour  savoir  si  un  trouble  de  la  résorption  est 
d'origine  pancréatique,  employer  un  moyen  indirect  (Salomon)  qui 
consiste  à  donner  au  malade,  qui  présente  de  la  lienterie  carnée  ou 
de  la  stéarrhée ,  un  produit  pancréatique  (pancréon  ou  pancréatine) 
et  à  observer  s'il  y  a  amélioration  ou  non.  Malheureusement,  ici 
encore,  il  n'y  a  pas  de  certitude  :  les  troubles  de  résorption  d'origine 
intestinale  peuvent  aussi  être  heureusement  influencés. 

En  résumé,  par  l'emploi  judicieux  et  soigné  de  ces  différentes 
méthodes,  on  peut  diagnostiquer  sûrement  l'absence  de  la  sécrétion 
pancréatique,  et  avec  quelque  probabilité  sa  diminution,  à  condition 
expresse  que  le  trouble  sécrétoire  frappe  toute  la  glande,  ce  qui  a 
lieu  dans  la  cirrhose  pancréatique,  dans  le  carcinome  diffus  et  sur- 
tout dans  les  troubles  d'origine  nerveuse. 

En  les  appliquant  à  l'étude  des  diarrhées  fonctionnelles  graves, 
Schmidt  a  pu  séparer  des  diarrhées  classées  jusqu'à  présent  comme 
nerveuses  la  diarrhée  par  achylie  pancréatique,  comme  il  l'appelle 
par  analogie  avec  la  diarrhée  par  achylie  gastrique.  Les  observations 
rapportées  par  Schmidt  peuvent  se  résumer  de  la  façon  suivante. 
Chez  des  individus  ayant  présenté  des  troubles  digestifs  remontant 
le  plus  souvent  à  l'enfance,  on  constate  une  diarrhée  chronique 
sévère,  sans  signes  d'altération  organique  de  l'intestin  ou  des 
annexes  :  selles  nombreuses,  liquides,  graisseuses,  avec  parcelles  de 
viande  reconnaissables  à  l'œil  nu,  gouttelettes  de  graisse  neutre  et 
grains  d'amidon  au  microscope,  fermentation  à  l'étuve,  utilisation 
défectueuse  des  substances  albuminoîdes,  des  graisses  et  des  hydrates 
de  carbone,  réaction  de  Sahli  retardée  (treize  à  seize  heures),  épreuve 
du  sachet  de  viande  indiquant  la  conservation  des  noyaux.  La  dimi- 
nution de  la  sécrétion  pancréatique  soupçonnée  est  confirmée  par 
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ramélioration  de  la  diarrhée  après  administration  de  pancréatine  : 
selles  en  purée,  en  petit  nombre  (deux),  disparition  des  résidus 
carnés,  des  graisses  et  de  Tamidon ,  épreuve  de  Schmidt  maintenant 
négative,  amélioration  de  l'état  général  et  de  la  nutrition,  augmenta- 
tion du  poids  des  malades. 

Quant  à  la  pathogénie  de  Tachylie  pancréatique  fonctionnelle, 
Schmidt  penche  à  admettre  que  sa  cause  indirecte  est  à  rechercher 
dans  un  trouble  stomacal  passager  ou  permanent  (achylie  gastrique , 
atonie ,  etc.).  D'où  l'auteur  conclut  que  pour  guérir  ces  malades ,  il 
faut,  tout  en  prescrivant  la  pancréatine ,  diriger  la  thérapeutique  du 
côté  de  l'estomac  et  améliorer  sa  fonction  (limonade  chlorhydrique, 
lavages,  diète  appropriée). 

Frïedel. 


Qztsta  et  Pierre  Duval.  —  Pancréatites  et  lithiase  biliaire.  {Revue  de 
chirurgie,  10  octobre  1905,  p.  401-445.) 

A  l'occasion  de  quatre  observations  personnelles,  Quénu  et  Pierre 
Duval  font  une  étude  très  complète  sur  les  rapports  des  inflamma- 
tions pancréatiques  et  de  la  lithiase  biliaire.  La  question ,  bien  connue 
à  letranger,  avait  été  jusqu'alors  fort  peu  étudiée  en  France.  Le 
présent  travail  s'appuie  sur  un  total  de  cent  dix-huit  cas. 

Toutes  les  formes  de  lithiase  et  toutes  les  formes  de  pancréatites 
sont  capables  de  coexister.  Néanmoins  la  forme  de  lithiase  la  plus 
fréquente  en  pareil  cas  est  la  lithiase  de  la  voie  biliaire  principale 
(cinquante-six  cas),  et  la  variété  de  pancréatite  le  plus  souvent 
observée  est  la  pancréatite  chronique  (soixante-trois  cas).  On  compte 
aussi  un  grand  nombre  de  lithiases  localisées  à  la  voie  biliaire 
accessoire  (quarante-six  cas)  d'une  part,  et  toute  une  série  de  pan- 
créatites aiguës  (pancréatites  suppurées  ou  nécro  tiques,  vingt -sept 
cas  ;  pancréatites  hémorragiques,  vingt  cas). 

Le  fait  pour  les  pancréatites  d'accompagner  la  lithiase  biliaire  ne 
leur  donne  aucun  cachet  spécial ,  si  ce  n'est  qu'elles  sont  particu- 
lièrement localisées  à  la  tète  du  pancréas.  Les  pancréatites  aiguës, 
assez  souvent  greffées  sur  de  vieilles  pancréatites  chroniques,  peuvent 
présenter  les  trois  formes  de  pancréatite  hémorragique ,  pancréatite 
nécrotique,  pancréatite  suppurée  ;  on  rencontre  assez  souvent  mélan- 
gées les  lésions  hémorragiques  et  les  lésions  de  nécrose.  Enfin  la 
nécrose  graisseuse  disséminée  (Feitgeivebsnecrose-)  accompagnait 
vingt-neuf  fois  la  pancréatite  aiguë  :  les  auteurs  en  rapportent  une 
observation  personnelle  avec  examen  histologique. 

Quant  aux  pancréatites  chroniques,  elles  sont  presque  toujours 
localisées  à  la  tête  de  l'organe;  véritables  pancréatites  hypertro- 
phiques,  elles  ont  une  tendance  plus  ou  moins  marquée  à  former 
tumeur.  Il  peut  s'agir  d'une  infiltration  massive  de  la  tête ,  ou  seule- 
ment d'un  noyau  incrusté  en  plein  tissu  pancréatique  et  en  particulier 
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autour  des  canaux  pancréatiques  ou  cholédoques.  La  consistance, 
toujours  dure,  serait  cependant  moins  dure ,  plus  élastique  que  celle 
du  cancer,  avec  laquelle  on  Fa  néanmoins  souvent  confondue. 

II  est  difficile  d'admettre  que  la  coexistence  de  la  lithiase  biliaire 
et  de  rinfectîon  pancréatique  soit  une  simple  coïncidence.  On  est 
d  accord  aujourd'hui  pour  faire  de  la  pancréatite  une  complication 
de  la  cholélithiase.  Les  rapports  anatomiques  intimes  des  voies 
biliaires,  du  pancréas  et  des  voies  pancréatiques  expliquent  facilement 
leurs  étroites  relations  pathologiques. 

Le3  voies  biliaires  peuvent  infecter  le  pancréas  suivant  deux 
modes  :  par  contiguïté  ou  par  continuité. 

L'infection  par  contiguïté  serait  due  à  une  propagation  directe  au 
pancréas,  dans  lequel  il  est  plongé,  de  l'inflammation  du  cholédoque; 
le  fait  s'explique  surtout  facilement  lorsqu'il  existe  au  niveau  de  la 
muqueuse  du  cholédoque  des  ulcérations;  ces  ulcérations  peuvent 
être  perforantes,  arriver  jusqu'au  pancréas,  et  même  creuser  le  pan- 
créas au  point  de  permettre  à  des  calculs  du  cholédoque  de  venir  se 
loger  en  plein  tissu  pancréatique. 

L'infection  par  continuité  relève  de  l'infection  canaliculaire  ascen- 
dante :  elle  peut  être  d'origine  biliaire  ou  d'origine  duodénale. 

L'infection  peut  être  d'origine  biliaire  :  on  sait,  cliniquement  et 
expérimentalement,  que  la  bile  peut  refluer  dans  le  canal  de  Wirsung. 
Il  faut  pour  cela  que  le  cholédoque  et  le  canal  de  Wirsung  débouchent 
tous  deux  dans  une  ampoule  commune,  puis  que  l'orifice  de  cette 
ampoule  de  Vater  soit  oblitéré  par  un  calcul.  Or  la  pénétration  de  la 
bile  est  toujours  nocive  pour  le  pancréas  ;  mais  elle  l'est  en  particulier 
lorsque  cette  bile  est  septique,  ce  qui  est  le  fait  habituel  au  cours  des 
manifestations  lithiasiques. 

L'infection  duodénale  ascendante  est  possible  toutes  les  fois  qu'il 
existe  un  obstacle  au  cours  de  la  bile  ;  l'absence  de  bile  dans  le  duo- 
dénum favorise  l'exaltation  de  virulence  de  la  flore  intestinale  et  son 
invasion  dans  le  canal  de  Wirsung* 

La  rétention  pancréatique  est  à  son  tour  une  cause  favorisante  de 
l'infection  ascendante,  d'autant  mieux  que  les  premières  voies  pan- 
créatiques ne  sont  pas  aseptiques  à  l'état  habituel  (Gilbert  et  Lipp- 
mann).  L'infection  est  due  le  plus  souvent  à  une  compression  du 
canal  de  Wirsung  par  un  calcul  du  cholédoque  adjacent. 

Enfin ,  si  l'on  en  croit  Korte ,  l'infection  du  pancréas  pourrait  se 
faire  par  voie  lymphatique  :  il  existe  dans  la  tête  du  pancréas  toute  une 
série  de  ganglions  qui  reçoivent  les  lymphatiques  des  voies  biliaires 
terminales  et  qui  peuvent,  lorsqu'ils  sont  infectés  du  fait  de  rinfection 
biliaire,  transmettre  directement  leur  infection  au  tissu  pancréatique. 

Or,  si  les  calculs  du  cholédoque  avec  ulcérations  de  la  muqueuse 
biliaire  peuvent  expliquer  les  pancréatites  par  contiguïté,  —  et  ce  sont 
surtout  alors  des  pancréatites  suppurées  ;  —  si  les  calculs  du  cholé- 
doque avec  entrave  de  la  circulation  biliaire  favorisent  les  infections 
pancréatiques  canaliculaires  ascendantes,  —  qui  souvent  prennent  le 
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type  de  paocréatite  hémorragique  ou  nécrotique ,  —  ces  diverses  théo- 
ries sont  incapables  d'expliquer  les  pancréatites,  lorsqu'elles  coexistent 
avec  de  simples  lithiases  vésiculaires,  sans  atteinte  appréciable  de  la 
voie  biliaire  principale. 

Ed.  pareil  cas ,  il  est  difficile  d'expliquer  les  lésions  biliaires  et 
pancréatiques  Tune  par  l'autre.  On  est  conduit  à  admettre  avec  Des- 
jardins que  la  lithiase  biliaire ,  infection  lithogéne  atténuée ,  comme 
l'infection  pancréatique ,  sont  fonctions  toutes  deux  d'une  même 
infection  ascendante. 

L'existence  d'une  infection  pancréatique  passe  inaperçue  sous  les 
signes  habituels  de  la  lithiase  biliaire  ;  cela  est  vrai  pour  beaucoup 
de  pancréatites  chroniques,  qui  restent  encore  aujourd'hui  à  l'état  de 
surprises  opératoires  ;  les  pancréatites  aiguës  ont  au  contraire  une 
sjmptomatologie  bruyante  assez  caractéristique. 

La  pancréatite  aiguë  est  remarquable  par  sa  soudaineté  et  sa  gravité 
immédiate  :  vomissements  et  distension  abdominale ,  douleurs  into- 
lérables à  maximum  épigastrique ,  ictère  léger,  coUapsus  rapide, 
pouls  fuyant,  température  basse.  Elle  peut  tuer  en  vingt  heures; 
souvent  elle  évolue  en  plusieurs  crises  successives.  Le  pronostic  de 
la  pancréatite  hémorragique  est  fatal  :  vingt  cas ,  vingt  morts  ;  cinq 
tentatives  opératoires  sont  restées  sans  résultats.  Les  pancréatites 
snppurées  et  nécrotiques  sont  moins  graves  :  sur  vingt-sept  cas , 
dix-neuf  morts,  et  les  huit  cas  de  guérison  ont  été  opérés* 

La  pancréatite  chronique  passe  inaperçue ,  sauf  dans  les  cas  rares 
où  une  tumeur  épigastrique  fait  penser  au  pancréas. 

Le  syndrome  pancréatique  ressemble  en  effet  étrangement  au 
syndrome  hépatique.  Il  existe  pourtant  des  moyens  de  les  distinguer. 

Lorsque  la  lithiase  biliaire  est  accompagnée  de  pancréatite,  le 
syndrome  hépatique  n'est  pas  régulier  :  la  crise  douloureuse  prise 
cPhabitude  pour  une  colique  hépatique  n'est  cependant  pas  franche  ; 
on  observe  une  série  de  signes  spéciaux  qui  caractérisent  la  colique 
pancréatique.  La  douleur  maximum  est  médiane,  au-dessus  de  l'om- 
bilic, en  plein  épigastre  ;  elle  irradie  dans  la  région  interscapulaire  ou 
vers  l'épaule  gauche  ;  elle  s'accompagne  de  vomissements  plus  fré- 
quents que  dans  la  colique  hépatique  franche. 

L'examen  direct  du  ventre  ne  fournit  des  signes  positifs  que  s'il 
permet  de  constater  l'existence  d'une  tumeur  pancréatique,  et  encore 
celle-ci  peut-elle  être  dans  bien  des  cas  confondue  avec  une  vésicule 
biliaire. 

L'ictère  ne  diffère  pas,  dans  les  lithiases  avec  pancréatite ,  de  ce 
qa'il  peut  être  dans  les  lithiases  simples^  L'état  général,  de  son  côté, 
n'est  pas  plus  gravement  atteint.  Enfin,  la  palpation  ne  permet  pas 
pins  de  déceler  la  vésicule  au  cours  des  pancréatites  avec  lithiase 
biliaire  qu'elle  ne  le  permet,  vu  son  état  habituel  de  rétraction,  chez 
les  simples  lithiasiques. 

En  résumé,  si  l'on  en  excepte  la  crise  de  colique  pancréatique,  il 
parait  à  peu  près  impossible  d'affirmer,  au  cours  d'une  lithiase  biliaire. 
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qu'il  existe  une  pancréatite.  C'est  l'examen  fonctionnel  du  pancréas 
qui  permet  surtout,  à  l'heure  actuelle,  de  résoudre  la  difficulté. 

L'examen  des  urines  par  le  procédé  de  Cammige  aurait  permis  à 
Mayo  Robson  de  contrôler  cent  onze  fois  par  l'opération  le  diagnostic 
de  pancréatite.  Quénu  et  Duval  ont  employé  la  méthode  d'exs^men 
des  fèces  de  René  Gaultier;  elle  leur  a  donné  des  résultats  con- 
firmés opératoirement,  et  ils  la  recommandent  vivement. 

Enfin ,  lorsqu'au  cours  d'une  intervention ,  on  trouve  une  indura- 
tion de  la  tête  pancréatique,  il  peut  être  très  difficile  de  savoir  :  1^  si 
l'induration  pancréatique  est  inflammatoire  ou  néoplasique;  2?  si 
derrière  cette  induration  il  ne  se  cache  pas  un  ou  plusieurs  calculs 
du  cholédoque. 

Le  traitement  des  pancréatites  aiguës  compliquées  de  lithiase  com- 
prend, après  laparotomie,  d'abord  l'ouverture  et  le  drainage  des 
lésions  pancréatiques,  puis  le  drainage  des  voies  biliaires.  Les 
simples  interventions  sur  les  voies  biliaires  sont  insuffisantes  :  elles 
ont  donné  cinq  morts  sur  cinq  cas.  Aucune  intervention  n'est  jusqu'à 
présent  parvenue  à  guérir  les  pancréatites  hémorragiques  :  cinq 
morts  sur  cinq. 

Le  traitement  des  pancréatites  chroniques  se  fait  en  général  au 
cours  d'une  intervention  essentiellement  dirigée  contre  une  lithiase 
biliaire.  Ces  interventions  comprennent  trois  temps.  Le  premier  est 
l'exploration  des  voies  biliaires.  Facile  au  niveau  des  voies  hautes, 
l'exploration  du  cholédoque  est  plus  difficile  que  jamais  dans  la  zone 
pancréatique ,  car  certaines  indurations  de  la  glande  peuvent  cacher 
un  calcul  sous  elles.  On  la  pratique,  soit  au  moyen  du  cathétérisme 
rétrogradé  par  une  incision  susduodénale  du  conduit  ou  la  taille 
vésiculaire,  soit  grâce  au  décollement  duodéno-pancréatique ,  soit 
enfin,  —  et  Quénu  et  Duval  préconisent  le  procédé  pour  l'avoir 
employé  avec  succès,  —  par  le  moyen  d'une  duodénotomie  avec 
cathétérisme  ascendant  de  l'ampoule  de  Vater  et  du  cholédoque.  Le 
deuxième  temps  est  l'extraction  des  calculs.  Le  troisième  est  enfin 
le  drainage  des  voies  biliaires  :  c'est  aujourd'hui  le  complément  de 
toute  intervention  pour  lithiase ,  et  il  constitue  le  traitement  essen- 
tiel de  la  pancréatite  chronique.  Le  drainage  se  fera  par  fistulisation 
de  la  vésicule ,  si  la  lithiase  était  exclusivement  vésiculaire ,  et  si  les 
voies  accessoires  sont  restées  perméables  ;  sinon ,  c'est  sur  les  voies 
principales  qu'on  le  devra  pratiquer,  en  introduisant  par  la  plaie  du 
cholédoque  un  drain  qui  remontera  jusque  dans  l'hépatique. 

La  fistule  biliaire  se  fermera  spontanément  en  un  à  trois  mois  en 
moyenne.  Les  accidents  de  la  pancréatite  ne  se  reproduisent  pas ,  et 
quand  elle  existait ,  la  tumeur  formée  par  le  pancréas  diminue  pro- 
gressivement et  finit  par  disparaître. 

Le  Gérant  :  Octave  DOIN. 


32789.  —  Tours,  impr.  Mame. 


LES  ACCIDENTS  NERVEUX 


L'ENTÉRO-CÔLITE  MUCO-MEMBRANEUSE  INFANTILE 

Par  Ch.  AIIRALLIÉ 

Médecin  des  hôpitaux.  Professeur  à  TÉcoie  de  médecine  de  Nantes. 


L'entéro-côlite  muco-membraneuse  infantile  est  une  affection 
aujourd'hui  bien  connue.  Les  auteurs  ont  mis  en  évidence 
Timportance  capitale  du  terrain  dans  la  genèse  de  cette  affection. 
Tous  les  enfants  qui  en  sont  atteints  sont  issus  de  source 
arthritique  et  surtout  nerveuse;  tous  sont  des  névropathes  héré- 
ditaires. Rien  donc  d'extraordinaire  à  ce  que,  dans  la  sympto- 
matologie  de  l'affection,  les  signes  nerveux  occupent  toujours 
une  place  respectable,  parfois  même  prépondérante. 

Ce  côté  du  sujet  a  cependant  peu  attiré  l'attention  des  clini- 
ciens. Sans  doute  sont  de  notion  classique  les  altérations  du 
caractère,  l'agitation  nocturne,  des  troubles  psychiques  variés. 
Mais,  par  contre,  les  complications  nerveuses  graves  ont  été  à 
peine  étudiées;  cependant  leur  fréquence  est  grande,  et  l'im- 
portance de  ces  faits,  par  leur  retentissement  possible  sur  la 
pathologie  de  l'adulte,  nous  semble  considérable. 

A  Cautru  *  revient  le  mérite  d'avoir  mis  en  évidence  ces 
phénomènes.  Ses  observations  d'épilepsie  et  de  chorée,  com- 
pliquant l'entéro-côlite  muco-membraneuse,  sont  aujourd'hui 
dassiques.  On  les  retrouve  signalées  dans  tous  les  travaux 
sur  ce  sujet,  mais  les  auteurs  n'ajoutent  aucune  observation 
nouvelle.  Avec  nos  élèves  MM.  Giffard*  et  Guérin',  nous  avons 
repris  en  partie  cette  question  sur  des  observations  person- 
nelles, et  c'est  à  l'aide  de  nos  observations  que  nous  voudrions 
de  nouveau  attirer  l'attention  sur  un  sujet  très  important  et 
encore  incomplètement  connu. 

^  Médecine  moderne,  12  janvier  1895. 
<  Giffiird,  Thèse  doctorat,  Paris,  1903. 
'Guérin,  Thèse  doctorat,  Paris,  1904. 
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Les  faits  de  manifestations  nerveuses  au  cours  de  lentéro- 
côlite  muco- membraneuse  sont  extrêmement  fréquents,  beau- 
coup plus  fréquents  que  ne  semblent  le  dire  les  auteurs  clas- 
siques. Mais  pour  s'en  rendre  compte,  il  faut  étudier  non 
seulement  les  faits  où  Ton  est  appelé  pour  des  accidents  gastro- 
intestinaux prédominants,  mais  encore  et  surtout  interroger 
minutieusement  l'intestin  de  tous  les  petits  nerveux.  C'est  donc 
le  neurologiste  surtout  qui  pourra  apporter  des  faits  nouveaux 
et  montrer  toute  l'importance  de  l'entéro-côlite  muco-membra- 
neuse  dans  la  genèse  des  accidents  nerveux  infantiles. 

Les  phénomènes  nerveux  observés  peuvent  se  répartir  en 
plusieurs  groupes  de  gravité  croissante. 

L  —  Agitation  et  terreurs  nocturnes. 

Les  enfants  atteints  d'entéro-côlite  muco-membraneuse  infan- 
tile ont  le  plus  souvent  les  nuits  agitées;  le  sommeil  est  troublé' 
par  des  rêves,  des  cauchemars;  les  grincements  de  dents  sont 
fréquents.  Parfois  les  accidents  vont  plus  loin  :  l'enfant  parle 
haut,  crie,  appelle;  en  proie  à  un  songe  ou  à  une  vision  angois- 
sante, il  se  dresse  sur  son  lit,  l'œil  hagard,  ne  reconnaissant 
personne,  le  corps  baigné  de  sueurs,  la  respiration  oppressée, 
suffocant;  il  suit,  les  yeux  dilatés  par  la  peur,  des  êtres  imagi- 
naires qu'il  repousse  des  mains.  Ces  terreurs  durent  parfois  un 
temps  assez  long,  puis  l'enfant  retombe  épuisé  sur  son  lit. 

Ces  accidents  coïncident  souvent  avec  des  poussées  intesti- 
nales, provoquées  par  des  jeux  trop  excitants  pendant  le  jour, 
par  une  marche  trop  longue,  par  une  fatigue  intellectuelle  ou 
une  émotion. 

Obs.  L  —  M"®  L.,  âgée  de  cinq  ans,  est  issue  de  parents  très  ner- 
veux. Du  côté  maternel  que  nous  connaissons  le  mieux  :  mère  très 
nerveuse  et  impressionnable;  un  frère  de  la  mère  est  atteint  de 
neurasthénie  avec  phobies,  il  a  en  outre  présenté  de  la  paralysie 
faciale  périphérique.  Une  sœur  aînée  de  la  malade,  âgée  de  neuf 
ans,  est  migraineuse.  Une  cousine  germaine,  âgée  de  cinq  ans,  est 
sujette  à  des  vomissements  acétonémiques  avec  accès  d*acholie  pig- 
mentaire. 

Notre  petite  malade  élevée  au  sein  a  été  atteinte  d'entéro-côlite 
muco-membraneuse  aussitôt  après  le  sevrage.  La  constipation,  jadis 
opiniâtre,  semble  moins  accentuée  aujourd'hui,  mais  par  contre  plus 
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souvent  entrecoupée  de  poussées  dîarrhéiques  extrêmement  fétides, 
avec  fièvre  ;  Thaleine  est  mauvaise ,  les  nuits  sont  agitées ,  la  malade 
parle  haut,  se  fâche,  gronde  sans  cesse  et  grince  des  dents.  Parfois 
elle  est  prise  de  terreurs  nocturnes,  souvent  suivies  le  lendemain 
d'une  débâcle  diarrhéique. 

Le  caractère  de  l'enfant  est  insupportable,  acariâtre;  sans  cesse 
fâchée ,  pleurant  et  criant  sans  raison ,  elle  se  met  dans  des  colères 
pendant  lesquelles  elle  se  roule  à  terre,  et  brise  tout  ce  qu  elle  saisit. 

Régime  et  traitement  de  l'entéro-côlite. 

Progressivement,  et  après  deux  ans  de  soins,  l'entéro-côlite  peut 
être  considérée  comme  guérie.  Depuis  plusieurs  mois  (mars  1904) 
les  garde-robes  sont  spontanées,  régulières  et  sans  glaires.  Les  nuits 
sont  redevenues  calmes  ;  les  terreurs  nocturnes  ont  complètement 
disparu,  ainsi  que  les  grincements  de  dents  ;  mais  encore,  cependant 
à  intervalles  beaucoup  plus  éloignés,  l'enfant  parle  haut  la  nuit. 

Le  jeune  frère  de  la  malade ,  âgé  de  vingt-six  mois ,  élevé  aussi  au 
sein,  a  présenté  de  l'entéro-côlite  après  le  sevrage.  Amélioré  pendant 
ces  trois  derniers  mois,  il  présente,  depuis  le  début  d'octobre  1902, 
une  nouvelle  poussée  d'entéro- colite  muco- membraneuse  avec 
vomissements  acétonémiques  ;  son  caractère  s'est  modifié  :  est  devenu 
triste,  grognon,  refuse  de  jouer. 

Rapidement  le  traitement  et  un  régime  alimentaire  approprié  font 
disparaître  les  accidents,  et  en  même  temps  que  l'entéro-côlite  dis- 
parait, le  caractère  s'améliore,  l'enfant  devient  plus  vif  et  s'amuse. 

Obs.  II.  —  M.  A.,  deux  ans  et  demi.  Nourrie  au  lait  de  chèvre 
jusqu'à  trois  mois  :  se  développe  mal ,  constipée ,  lavement  tous  les 
jours.  On  est  obligé  de  donner  une  nourrice  jusqu'à  neuf  mois  :  le 
développement  se  fait  régulièrement,  mais  la  constipation  persiste. 
—  Pendant  l'hiver  1903-1904,  fièvre  aphteuse.  Depuis  lors:  émaciéc, 
yeux  cernés;  entéro-côlite  muco-membraneuse,  foie  déborde  les 
fausses  côtes.  L'appétit  est  très  bon.  Les  nuits  sont  agitées,  surtout 
marquées  par  des  grincements  de  dents  (juill,  1904).  Avec  le  traite- 
ment les  selles  s'améliorent,  les  grincements  de  dents  diminuent. 

Obs.  IIP.  —  L.  T.,  trois  ans  et  demi,  nous  est  amenée  au  mois 
de  mai  1902.  Élevée  au  sein  jusqu'à  dix-huit  mois,  elle  s'est  toujours 
bien  portée  pendant  ce  laps  de  temps.  Depuis  elle  est  constipée,  et 
les  selles  dures  et  sèches  sont  accompagnées  de  glaires.  Depuis  trois 
mois  ses  parents  ont  remarqué  cliez  elle  de  l'agitation  la  nuit,  des 
terreurs ,  des  grincements  de  dents ,  appétit  diminué ,  pas  de  vomis- 
sements, mais  une  constipation  qui  ne  cède  qu'aux  lavements,  avec 
de  temps  en  temps  des  poussées  fébriles.  Le  caractère  s'est  modifié, 
et  cette  enËmt,  d'humeur  égale  auparavant ,  est  devenue  subitement 
désagréable,  hargneuse  et  bientôt  insupportable. 

Le  ventre  est  très  dur,  tendu,  et  on  sent  nettement  une  corde 

<  Obs.  VI  de  la  thèse  de  GiAir^. 


r   . 
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colique,  cœcale  et  iliaque.  Les  ganglions  du  cou  sont  engorgés,  et  il 
y  a  un  peu  d'adénopathie  trachéo-bronchique. 

Juin  1902  :  Depuis  l'application  du  traitement,  pas  de  fièvre ,  les 
nuits  sont  plus  calmes.  Les  garde-robes  ne  sont  pas  spontanées, 
mais  il  n  y  a  plus  de  «  crottes  »  ni  de  glaires  comme  autrefois.  Les 
grincements  de  dents  ont  disparu,  et  la  corde  colique  n'est  plus  aussi 
nette.  L'adénopathie  a  diminué. 

Juillet  1902  :  Avec  la  magnésie  on  a  obtenu  de  bonnes  garde- 
robes  et  le  caractère  s'est  amélioré.  Puis  on  a  repris  l'eau  de  Châtel- 
Guyon,  et  avec  elle  a  coïncidé  le  retour  de  la  constipation  et  de 
l'agitation.  Mais  le  caractère  s'est  complètement  amélioré.  Le  ventre 
est  plus  souple  et  moins  tendu. 

Mars  1903  :  L'amélioration  s'est  maintenue,  sauf  ces  derniers  jours 
où  la  constipation  est  revenue,  accompagnée  de  grincements  de 
dents,  irritabilité;  l'enfant  pleure  sans  motif,  et  la  fièvre  est  apparue 
la  nuit;  le  ventre  est  assez  souple. 

Nous  avons  revu  l'enfant  en  octobre  1905.  —  Après  le  traitement 
de  1903,  l'enfant  avait  été  beaucoup  mieux,  mais  jamais  guérie  com- 
plètement. Les  garde -robes  étaient  encore  irrégulières,  avec  prédo- 
minance de  constipation  ;  parfois  glaires  et  fausses  membranes  ;  les 
nuits  étaient  encore  entrecoupées  de  grincements  de  dents. 
.<  En  février  1906:  Convulsion  nocturne,  avec  écume  à  la  bouche, 

secousses  dans  les  membres,  perte  de  connaissance. 

ri  Depuis  trois  mois  les  accidents  intestinaux  recommencent.  Cons- 

^>  tipation  absolue  nécessitant  des  lavements  et  des  laxatifs  ;  entéro- 

;  "^  colite  muco-membraneuse  ;  les  nuits  sont  très  mauvaises,  l'enfant  se 

tourne  dans  son   lit,  grince  des   dents,   pleure,   crie,   parle  haut, 

appelle  sa  mère.    Le  caractère  est  redevenu  désagréable;    colère, 

impatience  sans  raison. 

Reprise  du  régime  et  du  traitement. 


IL  —  Modifications  du  caractère. 

Avec  l'entéro-côlite  muco-membraneuse,  le  caractère  de  Ten- 
fant  se  modifie.  Il  devient  triste  et  grognon;  il  refuse  de  prendre 
part  aux  jeux  de  ses  camarades,  pleure  et  crie  sans  raison, 
supporte  mal  les  observations.  A  la  moindre  réprimande,  au 
moindre  retard  à  satisfaire  ses  caprices,  il  se  met  dans  des 
colères  violentes  et  se  roule  à  terre.  Le  travail  cérébral  devient 
pénible,  Tintelligence  est  plus  lente,  la  mémoire  moins  fidèle. 
L  enfant  a  moins  de  goût  et  plus  de  peine  au  travail,  et  ses 
études  s'en  ressentent. 

Nous  avons  déjà  vu  dans  nos  observations  précédentes  ces 
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modifications  du  caractère  de  nos  petits  malades.   Ici  nous 
trouvons  des  phénomènes  intellectuels  plus  accentués  : 

Obs.  IV.  —  M.  G.  est  atteint  d'entérite  niuco- membraneuse  avec 
vomissements  acétonémiques.  Le  caractère  de  Tenfant  est  insup-" 
portable,  toujours  grognant,  sans  cesse  querellant  et  frappant  sa 
jeune  sœur.  Les  nuits  sont  calmes,  mais  Tenfant  présente  chaque 
nuit  de  Tincontinence  d'urine.  Avec  le  traitement  et  le  régime  on 
obtint  en  quelques  mois  la  disparition  de  Tentéro- colite  et  une 
amélioration  considérable  du  caractère.  Cette  amélioration  se  main- 
tint pendant  trois  ans,  entrecoupée  parfois  d'odeur  acétonémique 
le  matin  à  jeun;  un  lavage  d'intestins  et  quelques  jours  de  régime 
faisaient  tout  disparaître. 

Depuis  un  an,  la  constipation  et  Tentérite  reparaissent.  Progres- 
sivement rintelligence  de  l'enfant  baisse  ;  il  a  plus  de  peine  à 
apprendre  ses  leçons,  comprend  mal  les  explications  de  ses  profes- 
seurs, et  lui  qui  jadis  occupait  une  des  premières  places  de  sa 
classe,  est  arrivé  peu  à  peu  aux  derniers  rangs.  Le  traitement,  repris 
en  décembre  1906,  a  amené  une  rapide  amélioration  de  l'état  intestinal  ; 
en  même  temps  la  torpeur  intellectuelle  disparaît,  l'enfant  apprend 
plus  facilement  et  ses  professeurs  se  déclarent  contents  de  lui. 


III.  —  Retard  de  développement  du  système  nerveux. 

L'origine  gastro-intestinale  du  rachitisme  est  aujourd'hui 
admise  sans  conteste.  Mais  à  côté  des  troubles  de  développe- 
ment du  squelette,  et  indépendamment  de  ceux-ci,  on  peut  voir, 
chez  des  enfants  prédisposés,  un  retard  de  développement  du 
système  nerveux. 

Obs.  V.  —  M.  V.,  âgé  de  deux  ans.  —  Un  frère  et  une  sœur  plus 
âgés  sont  atteints  d'entéro-côlite  muco-membraneuse.  Le  frère  a  eu 
à  dix  mois,  après  avoir  mangé  du  haricot  de  mouton,  une  convulsion. 
La  sœur  est  sujette  aux  lipothymies. 

La  mère  de  ces  enfants  a  été  frappée  de  paralysie  faciale  périphé- 
rique grave,  persistante. 

Élevé  d'abord  au  sein,  Tenfant  fut  mis  à  Tàge  de  un  an  à  manger 
de  tout.  Bientôt  il  fut  pris  d'entérite,  et  mis  à  un  régime  approprié. 

Depuis  quelques  mois,  il  présente  des  crises  de  diarrhée  fétide,  avec 
très  mauvaises  haleines,  selles  muqueuses,  glaireuses  ,  et  même  san- 
guinolentes. 

L'enfant  est  triste,  maïs  n'a  pas  mauvais  caractère. 

Pas  de  trace  de  rachitisme.  La  dentition  est  normale.  Cependant 
l'enfant  n'a  marché  qu'à  seize  mois.  Très  en  retard  pour  la  parole,  il 
commence  à  peine  à  prononcer  «  papa  »,  «  maman  ».  Le  développement 
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intellectuel  semble  aussi  en  retard  :  l'enfant  comprend  bien  ce  qu'on 
lui  dit,  semble  intelligent,  mais  moins  vif,  moins  enjoué  que  les 
autres  enfants  de  même  âge  (octobre  1903). 

Le  traitement  fait  disparaître  rapidement  tous  les  phénomènes 
cntéro-côlitiques.  L'enfant  est  plus  gai,  la  parole  se  développe  rapi- 
dement, et  six  mois  après  le  début  du  traitement,  l'enfant  parle 
couramment. 

IV.  —  Migraines. 

Parfois  on  observe  au  cours  de  Tentéro-côlite  des  accès 
migraineux  typiques.  Le  fait  suivant  en  est  un  exemple  : 

Obs.  VL  —  M.  C,  sept  ans,  est  atteint  depuis  l'enfance  de  cons- 
tipation avec  entéro- colite  muco-membraneuse,  pour  laquelle  il  n'a 
subi  du  reste  aucun  traitement  régulier. 

On  nous  l'amène  le  13  octobre  1903,  parce  que  depuis  trois  mois 
l'enfant  est  pris  chaque  semaine  d'une  migraine  qui  l'oblige  à  se 
coucher.  Le  matin  au  réveiH'cnfant  accuse  une  douleur  au-dessus  de 
l'œil  gauche ,  et  qui  s'étend  progressivement  sur  le  front  et  la  tête, 
sans  se  localiser  franchement  à  un  seul  côté.  La  douleur  va  en  aug- 
mentant d'intensité,  et  si  l'enfant  ne  prend  pas  le  lit,  les  vomissements 
se  produisent.  Au  contraire,  s'il  se  couche  ou  reste  couché,  les 
vomissements  ne  se  produisent  pas,  mais  la  migraine  ne  disparaît 
que  le  lendemain. 

Régime  et  traitement  de  l'entéro-côlite.  Huit  jours  après  le  début 
du  traitement  :  migraine  avec  vomissements.  Depuis  cette  époque 
(janvier  1904)  les  migraines  n'ont  plus  reparu.  Les  garde- robes, 
d'abord  provoquées,  glaireuses  et  fétides,  sont  maintenant  sponta- 
nées, quotidiennes  et  bien  moulées,  sans  glaires.  L'appétit,  jadis 
capricieux  et  irrégulier,  est  aujourd'hui  soutenu  et  satisfaisant. 
L'enfant  est  plus  gai. 

V.  —  Convulsions.  Épïlepsie. 

La  fréquence  des  convulsions  au  cours  de  Tentéro-côlite 
muco-membraneuse  est  de  notion  classique.  Tous  les  auteurs 
les  signalent,  et  dans  les  thèses  de  nos  élèves  Giffard  et  Guérin 
nous  en  avons  publié  un  certain  nombre  d'observations. 

Parfois  la  crise  convulsive  simule  complètement  la  crise 
d'épilepsie.  Cautru  a  eu  le  grand  mérite  d'attirer  l'attention  sur 
ces  faits.  Nous  avons  observé  les  trois  cas  suivants  : 

Obs.  VIL  —  M"«  B.,  quatre  ans  et  demi  (21  février  1905). 
Une  sœur  morte  à  deux  ans  et  demi  en  dix-sept  jours  après  vomis- 
sements, état  nerveux  (?)  sans  convulsion. 
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Notre  malade  a  été  élevée  au  sein  exclusivement  jusqu'à  neuf  mois, 
époque  à  laquelle  elle  commença  à  s'alimenter  tout  en  continuant  à 
téter.  Constipée  à  partir  de  cette  époque,  elle  commença  bientôt 
à  présenter  des  débâcles  diarrhéiques,  extrêmement  fétides,  avec 
glaires  et  peaux,  alternant  avec  des  phases  de  constipation.  Depuis 
l'âge  de  trois  ans  sont  apparues  des  convulsions  épileptiformes. 
L'enfant  crie,  tombe  à  terre,  en  proie  à  des  secousses  cloniques  des 
membres;  la  bouche  est  écumante,  la  morsure  de  la  langue  est  fré- 
quente ;  par  contre ,  il  n  y  a  eu  qu'une  seule  fois  de  l'incontinence 
d'urine.  Après  la  crise  l'enfant  reste  quelques  heures  anéantie. 

Actuellement,  outre  ces  crises,  l'enfant  présente  de  l'entéro- colite 
manifeste.  Le  régime  alimentaire  est  déplorable  :  l'enfant  mange  de 
tout  et  beaucoup. 

Par  une  hygiène  sévère  et  un  traitement  contre  l'entéro-côlite, 
lamélioration  se  fît  immédiate.  L'enfant  n'eut  plus  (novembre  1906) 
qu'une  seule  crise  en  avril  1905,  à  la  suite  d'un  écart  de  régime. 

Obs.  VIII  ^  —  G.,  dix  ans,  a  été  nourri  au  sein.  Depuis  le  sevrage, 
il  a  eu  souvent  des  vomissements  jusqu'à  six  ans.  Les  crises  avaient 
lieu  tous  les  trois  mois  avec  odeur  d'acétone. 

Chaque  crise  se  composait  de  vomissements  bilieux,  parfois  avec 
fièvre, 

A  sept  ans,  coqueluche  et  pneumonie.  A  huit  ans,  convulsions  le 
matin  à  cinq  heures.  A  neuf  ans,  scarlatine  sans  albuminurie.  Trois 
mois  après  la  scarlatine,  crise  nerveuse  à  cinq  heures  du  matin,  avec 
dents  serrées ,  secousses  cloniques ,  yeux  ouverts  et  hagards ,  saliva- 
tion, pas  de  miction. 

Cette  crise  dure  quelques  minutes,  ensuite  l'enfant  s'écrie  :  «  C'est 
fini  !  »  mais  il  continue  à  souffrir  de  la  tète  et  a  alors  trois  ou  quatre 
vomissements. 

Trois  semaines  après,  deuxième  crise.  Reste  trois  mois  sans  rien, 
puis  nouvelle  crise.  Cinq  mois  après,  encore  une  crise. 

Toutes  ces  crises  présentent  le  même  caractère  et  sont  suivies  de 
vomissements,  jamais  de  morsure  de  la  langue. 

Il  est  très  constipé  ;  crottes  dures,  quelquefois  avec  glaires  ;  matières 
très  fétides  après  lavements  ou  purgatifs.  Intestin  spasmodique. 

Aucun  stigmate  nerveux. 

Novembre  1905  :  Pendant  les  deux  années  où  le  régime  a  été  con- 
tinué, le  malade  n'eut  plus  une  seule  crise;  parfois  cependant  il 
souffre  de  vomissements  alimentaires  et  bilieux. 

En  août  1906,  il  abandonne  tout  régime. 

En  septembre  la   constipation   reparaît;  les  matières,  scybales, 
dewnnent  fétides  et  se  recouvrent  de  glaires.  L'haleine  est  mauvaise, 
la  langue  sale. 
Le  15  octobre  1906  :  Coliques  pendant  toute  la  journée  ;  à  huit 

»Th.  Guérin,  obs.  VII. 
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heures,  vomissement  bilieux,  se  répétant  deux  fois  dans  la  nuit; 
fièvre;  le  lendemain  encore  quelques  coliques  avec  vomissements 
bilieux. 

Obs,  IX ^  —  N.,  neuf  ans,  élevée  au  biberon.  Pas  de  constipa- 
tion ni  d*entérite. 

A  six  ans  se  plaint  de  douleurs  dans  les  genoux,  douleurs  qui 
durent  pendant  deux  ans  et  demi. 

Depuis  trois  mois,  constipation  spasmodique,  avec  entéro- colite 
muco-membraneuse. 

Depuis  trois  semaines,  crises  nerveuses,  tombe  inerte,  sans 
secousses  musculaires,  sans  écume,  sans  miction  ;  ces  crises  ont  lieu 
dans  la  matinée.  Elle  a  eu  des  crises  à  trois  reprises  différentes,  et 
souvent  plusieurs  dans  la  même  journée. 

Douleurs  abdominales;  céphalée.  Après  la  crise,  elle  est  tout 
abrutie,  divague  et  ne  sait  plus  ce  qu'elle  dit. 

Gros  intestin  douloureux;  caecum  et  S  iliaque  spasmodiques. 

Douleurs  spontanées  périombilicales.  Subictère  des  conjonctives. 

Faciès  cholémique,  foie  un  peu  gros,  débordant  les  fausses  côtes. 
Rien  de  pareil  dans  la  famille. 

Pendant  tout  le  mois  de  novembre,  les  crises  sont  encore  presque 
quotidiennes,  mais  vont  en  diminuant  d'intensité;  quelques-unes 
cependant  sont  suivies  d'hallucination,  où  la  fillette  voit  des  hommes, 
des  femmes  ;  elles  ont  été  suivies  parfois  de  perte  de  la  parole  et  de 
l'audition;  les  nuits  sont  meilleures;  quelquefois  cependant  elles 
Sont  encore  entrecoupées  de  cauchemars. 

A  partir  du  mois  de  décembre,  les  crises  s'espacent  de  plus  en 
plus ,  et  rènfant  reste  parfois  cinq  ou  six  jours  sans  rien  avoir.  A 
noter  que  deux  fois  dans  ce  mois ,  l'eafant  accusait  après  les  crises 
des  douleurs  dans  la  tête  et  les  yeux,  qu'en  même  temps  les  parents 
constataient  du  nasonnement  de  la  voix,  du  strabisme  et  du  blé- 
pharospasme  du  côté  droit. 

A  partir  du  mois  de  janvier,  les  crises  s'espacent  et  s'atté- 
nuent. Il  ne  s'agit  plus  que  d'embarras  de  la  parole,  de  tremble- 
ment du  corps,  d'agitation,  sans  perte  de  connaissance. 

En  même  temps  que  l'amélioration  de  l'état  nerveux,  l'état  gastro- 
intestinal s'améliore,  l'appétit  revient  régulier,  les  garde -robes 
deviennent  spontanées  ;  l'S  iliaque  est  encore  spasmodique ,  mais  le 
foie  est  moins  gros  et  déborde  à  peine  les  fausses  côtes,  la  teinte 
subictérique  des  conjonctives  a  diminué;  l'odeur  d'acétone  a  com- 
plètement disparu  depuis  le  mois  de  janvier. 

Mai  1906  :  Depuis  la  dernière  visite  (deux  ans  et  demi)  la  santé  de 
la  petite  malade  avait  été  parfaite,  sans  incident. 

En  avril  dernier  la  constipation  revient;  les  matières  sont  dures, 
souillées,  glaireuses. 

^  Th.  Guérin,  obs.  XI. 
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Le  15  mai  1906  :  Vertige  léger.  Le  malade  reprend  son  régime  et 
son  traitement  antérieur»  La  constipation  disparaît,  et  depuis  (no- 
yembre  1906)  il  n'y  a  plus  eu  de  vertige. 

Nous  ne  voulons  pas  entrer  ici  dans  la  discussion  des  rap- 
ports qui  existent  entre  les  convulsions  simples  et  Tépilepsie. 
Cependant  nous  devons  constater  que  presque  tous  les  auteurs 
sont  d*accord  aujourd'hui  pour  rayer  du  cadre  nosologique 
lepilepsie  essentielle.  L'épilepsie  n'est  qu'un  mode  de  réaction 
du  système  nerveux,  chez  des  individus  à  aptitude  convulsive 
(Joffroy)  héréditaire,  sous  des  excitations  extrêmement  variées. 
La  crise  d'épilepsie  traduit  la  modalité  réactionnelle  du  cortex 
d'un  cerveau  prédisposé.  Ainsi,  on  conçoit  que  chez  un  névro- 
pathe héréditaire  à  aptitude  convulsive,  l'entéro -colite  muco- 
memhraneuse  puisse  être  facilement  la  cause  provocatrice  de 
l'épilepsie.  Le  traitement  de  l'entéro-côlîte ,  en  faisant  dispa- 
raître la  cause  occasionnelle,  fait  disparaître  l'effet,  la  crise 
épileptique,  mais  laisse  intact  le  terrain,  l'aptitude  convulsive. 

VL  —  Chorée. 

Au  fait  unique  observé  par  Cautru,  nous  pouvons  joindre  le 
cas  suivant  : 

Obs.  X.  —  M"«  A.,  cinq  ans  (août  1903). 

Depuis  un  an  cette  fillette  est  atteinte  d*entéro-côlite  muco-mem- 
braneuse  infantile. 

Le  15  octobre  1903,  elle  présente  des  troubles  de  la  marche  ;  celle- 
ci  est  incertaine,  vacillante;  l'enfant  menace  de  tomber  quand  elle 
veut  se  tenir  debout.  La  course  est  beaucoup  plus  difficile;  les 
jambes  s'entrecroisent  et  la  chute  est  immédiate. 

Dérobement  brusque  des  jambes ,  entraînant  la  chute ,  quand 
l'enfant  veut  rester  immobile  debout.  Mouvements  choréiques  nets 
des  membres  supérieurs.  Légères  secousses  chorciformes  de  la  tête. 
Pas  de  troubles  de  la  sensibilité. 

Traitement  et  régime  de  Tentéro-côlite.  Dès  la  fin  d'octobre  les 
troubles  choréiques  diminuent  pour  disparaître  complètement  vers 
la  mi-novembre.  En  même  temps  Tentéro-côlite  s'est  améliorée  ;  les 
garde-robes  sont  quotidiennes,  spontanées,  mais  encore  plus  ou 
moins  molles  ou  dures  et  parfois  glaireuses. 

Incontinence  nocturne  d'urine. 

Un  frère,  plus  jeune  (quatre  ans),  a  de  l'incontinence  nocturne 
d'urine.  Une  sœur  de  deux  ans.  Les  trois  enfants  ont  eu  des  convul- 
sions à  un  an  ;  notre  malade  en  a  eu  deux. 
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VII. 


Méningisme. 


Parfois  la  réaction  nerveuse  se  fait  sous  la  forme  de  ménin- 
gisme. L'exemple  suivant  est  à  ajouter  à  ceux  qui  ont  déjà  été 
publiés  : 

Obs.  XL  —  L.,  sept  ans.  Élevée  au  sein.  Atteinte  de  constipation 
après  le  sevrage. 

La  mère  a  subi  une  cure  d'isolement  pour  neurasthénie. 

Varicelle  en  août  1904.  —  Depuis,  a  de  la  diarrhée ,  avec  entéro- 
côlite  muco-membraneuse;  haleine  acétonémique.  Très  nerveuse, 
parle  tout  haut  la  nuit. 

28  novembre  1904  :  Crise  de  vomissements  avec  fièvre  pendant 
trois  jours. 

5  janvier  1905  :  Vient  consulter  de  Saint-Nazaire  ;  fièvre  dans  la 
nuit  de  son  arrivée.  Se  plaint  de  douleurs  dans  le  flanc  droit  sans 
localisation  nette.  Foie  normal,  pas  douloureux. 

Se  porte  bien  pendant  trois  mois  environ.  Puis  survient  une  crise 
très  forte  d*entéro-côlite  muco-membraneuse  avec  réaction  ménin- 
gitique.  Céphalée  frontale  violente,  vomissements  incessants,  cons- 
tipation et  perte  de  connaissance  pendant  quarante-huit  heures. 
Guérison  par  le  traitement  intestinal. 

Très  bien  jusqu'en  janvier  1906,  où  elle  présente  une  légère  rechute 
d'entéro-côlite  muco-membraneuse. 

L'aspect  clinique  peut  même  faire  craindre  le  début  d'une 
méningite  tuberculeuse. 

Obs,  XII.  —  B. ,  âgé  de  deux  ans,  a  été  élevé  au  sein  jusqu'à  huit 
mois,  puis  au  biberon.  Depuis  qu'il  a  quitté  le  sein,  il  présente  de  la 
constipation  spasmodique  avec  entéro- colite  muco-membraneuse. 
Cependant  il  semblait  bien  portant,  vif  et  enjoué.  Depuis  un  mois, 
l'appétit  a  disparu.  Souvent  l'enfant  vomit  ses  aliments.  La  consti- 
pation est  opiniâtre;  les  matières  sont  très  dures,  en  scybales,  entou- 
rées de  glaires  et  de  peaux.  Le  caractère  de  l'enfant  s'est  considéra- 
blement modifié  :  il  refuse  de  jouer,  ne  court  plus,  se  plaint  de  fatigue 
à  la  moindre  marche  et  demande  sans  cesse  à  être  porté.  Il  ne  veut 
plus  quitter  le  cou  de  sa  mère,  pleure  dès  qu'elle  s'éloigne  et  ne  se 
calme  que  quand  elle  est  près  de  lui.  L'enfant  est  pâle,  très  amaigri. 

Le  ventre  est  plutôt  ballonné.  L'intestin  est  facile  à  palper,  spas- 
modique, douloureux  à  l'examen. 

Un  régime  alimentaire  sévère  et  un  traitement  par  la  solution  de 
Bourget  font  disparaître  rapidement  tous  les  accidents.  Depuis  un 
an,  la  santé  s'est  maintenue  excellente. 

Jamais  chez  aucun  de  nos  petits  malades  nous  n*avons  observé 
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de  phénomènes  d'ordre  neurasthénique.  Cela  s'explique  facile- 
ment par  l'âge  de  nos  malades,  trop  jeunes  pour  se  préoccuper 
de  leur  état. 

Chez  plusieurs  de  nos  petits  malades  nous  avons  constaté 
de  l'incontinence  d'urine,  manifestation  probable,  comme  l'en- 
téro-côlite,  du  déséquilibre  du  système  nervet^x  abdominal. 
Mais  il  ne  nous  a  jamais  semblé  que  le  traitement  de  l'entéro- 
côlite  et  sa  guérison  aient  eu  aucune  influence  sur  l'inconti- 
nence. 


Tous  ces  faits  démontrent  surabondamment  la  corrélation 
entre  Fentéro-côlite  muco-membraneuse  et  les  accidents  nerveux 
variés  rapportés  ici.  Comment  expliquer  cette  corrélation  ? 

L'entéro-côlite  muco-membraneuse  demande  pour  se  déve- 
lopper un  terrain  spécial,  neuro-arthritique,  et  l'élément  ner- 
veux héréditaire  semble  la  condition  essentielle  de  ce  terrain» 
Tous  les  entéro-côlitiques  présentent  des  accidents  nerveux,  le 
plus  souvent  àpeine  marqués,  parfois,  comme  chez  nos  malades, 
prédominants  et  prenant  pour  ainsi  dire  la  première  place  dans 
le  complexus  symptomatique. 

Mais  tous  ne  réagissent  pas  de  la  même  manière  au  point  de 
vue  ners'eux  :  question  encore  de  terrain,  question  complexe 
malheureusement  et  mal  connue.  Chacun  réagit  à  sa  manière  : 
les  uns,  et  ce  sont  les  plus  nombreux,  à  aptitude  convulsive, 
suivant  l'expression  du  professeur  Jofiroy,  feront  des  convul- 
sions ou  de  l'épilepsie;  d'autres  présenteront  des  excès  de 
chorée;  d'autres  enfin,  le  syndrome  méningitique ;  d'autres,  à 
lare  héréditaire  moins  chargée,  s'arrêtent  aux  troubles  nerveux 
nocturnes  ou  aux  altérations  du  caractère. 

Comment  agit  l'entéro-côlite  pour  éveiller  les  sympathies  ner- 
veuses? Deux  théories  ont  été  émises.  La  première,  soutenue 
surtout  par  le  professeur  Bouchard,  invoque  l'intoxication. 
Celle-ci  s'explique  facilement  par  le  trouble  digestif  entraînant 
une  transformation  irrégulière  et  anormale  des  aliments.  En  sa 
laveur,  on  pourrait  invoquer  ce  fait  bien  connu  que  certains 
malades  se  portent  mieux  quand  ils  sont  constipés,  et  que  les 
accidents  nerveux  apparaissent  de  préférence  au  moment  des 
débâcles  diarrhéiques.  Mais  ce  n'est  pas  là  une  loi  absolue. 


A 


140 


ARCHIVES  DES  MALADIES  DE  L'APPAREIL  DIGESTIF 


D'autre  part,  les  toxines  intestinales  sont  encore  mal  con- 
nues, et  il  semble  que  l'on  doive  faire  une  part  à  côté  d'elles 
aux  infections  intestinales.  Comment  aussi  avec  cette  théorie 
expliquer  l'apparition  des  accidents  nerveux  par  accès  ?  L'intoxi- 
cation permanente  s'accumulerait,  et  quand  elle  aurait  atteint 
son  summum,  la  crise  éclaterait  I  II  faudrait  démontrer  d'abord 
cette  augmentation  progressive  de  l'intoxication,  et  surtout 
démontrer  que  la  crise  est  suivie  d'une  désintoxication.  Aucune 
de  ces  démonstrations  n'a  été  donnée,  et  la  théorie  de  l'intoxi- 
cation ne  repose  guère  que  sur  des  hypothèses. 

Plus  volontiers  nous  nous  rallierons  à  la  théorie  réflexe,  sou- 
tenue par  Potain  et  par  notre  maître  M.  le  professeur  A.  Robin. 
C'est  souvent  à  la  suite  d'une  émotion,  de  causes  émotion- 
nelles, de  fatigue  nerveuse  que  se  produisent  les  accidents  ner- 
veux. Ces  enfants  sont  avant  tout  des  nerveux,  prêts  à  vibrer 
à  la  moindre  sollicitation.  Leur  système  nerveux  est  toujours 
sous  pression,  ne  demandant  qu'à  réagir  à  la  moindre  incitation. 
Leur  entéro-côlite  est  une  manifestation  de  leur  état  névropa- 
thique,  une  entéro- névrose  (Lyon),  une  réaction  sécrétoire  de 
leur  système  nerveux  abdominal  déséquilibré.  La  présence  des 
scy baies  dures  et  sèches  sert  de.  point  de  départ  au  réflexe. 
L'irritation  partie  de  la  muqueuse  intestinale  réagit  sur  les 
centres  nerveux,  déclenche  des  accidents  variés  suivant  le  terrain. 
Qu'une  cause  générale,  émotion,  jeux  énervants,  vienne  exciter 
le  système  nerveux ,  et  les  accidents  nerveux  coïncident  avec  une 
poussée  aiguë  d'entéro-côlite,  manifestation  bilatérale  à  siège  dif- 
férent, cerveau  et  intestin,  de  l'ébranlement  nerveux  produit  ^ 
l'aggravation  aiguë  de  l'entéro-côlite  devient  à  son  tour  une  cause 
plus  active  de  déséquilibre  du  système  nerveux.  De  là  une  indi- 
cation thérapeutique  importante  :  ne  jamais  négliger  chez  l'en- 
fant, en  présence  d'accidents  nerveux  qui  en  paraissent  même 
indépendants,  d'examiner  le  tube  digestif.  En  traitant  la  cause 
locale,  intestinale,  point  de  départ  du  réflexe,  on  aura  souvent  la 
satisfaction  de  voir  disparaître  ces  accidents  graves  et  mena- 
çants, qui  persistent  quand  on  néglige  de  traiter  l'intestin.  Nous 
sommes  convaincu  que  souvent,  chez  l'enfant,  l'épilepsie  en  par- 
ticulier reconnaît  pour  cause  occasionnelle  un  trouble  intes- 
tinal, chez  un  prédisposé  bien  entendu.  Alors  qu'un  traitement 
bromure  échoue,  un  traitement  intestinal  donnera  souvent  les 
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meilleurs  résultats.  Et  c*est  chez  Tenfant  que  Ton  a  le  plus  de 
prise  pour  enrayer  cette  terrible  affection.  Quand  celle-ci  a 
évolué  depuis  quelques  années,  le  cerveau  a  contracté  pour  ainsi 
dire  Fhabitude  des  crises,  et  celles-ci  n'attendent  plus  aucune 
sollicitation  pour  se  reproduire.  Par  une  hygiène  alimentaire. et 
physique  bien  comprise,  par  une  surveillance  constante  de 
l'intestin,  on  évitera  à  beaucoup  de  petits  convulsifs  de  verser 
dans  l'épilepsie  en  supprimant  la  goutte  d'eau  nécessaire  pour 
faire  déborder  le  vase. 

La  connaissance  de  ces  faits  est  intéressante  même  pour  la 
pathologie  de  l'adulte.  C'est  souvent  aux  premières  manifesta- 
tions morbides  de  l'enfance  qu'il  faut  remonter  pour  expliquer 
certains  troubles  de  l'adulte  :  caractère  bizarre,  anomalies  du 
caractère,  de  l'intelligence,  du  développement  physique,  épi- 
lepsie.  Si  l'entéro-côlite  muco-membraneuse  infantile  était  mieux 
connue,  si  ces  conséquences  nerv^euses  éloignées  étaient  des 
notions  classiques  et  obtenaient  des  médecins  tout  l'intérêt 
qu'elles  méritent,  peut-être  arriverait-on  à  voir  s'atténuer  dans 
une  sensible  proportion  certains  accidents  nerveux  de  l'adulte. 
Evidemment,  le  terrain  reste  toujours  là,  toujours  présent  et 
menaçant,  toujours  prêt  à  révéler  sa  prédisposition  à  la  moindre 
sollicitation.  Mais,  au  point  de  vue  nerveux  surtout,  c'est  prin- 
cipalement chez  l'enfant  que  les  réactions  sont  vives  et  faciles. 
A  mesure  que  l'âge  arrive ,  le  système  nerveux  voit  ses  apti- 
tudes réactionnelles  diminuer  :  pour  obtenir  le  même  effet,  il  faut 
des  excitations  beaucoup  plus  fortes  ;  les  accidents  nerveux  ont 
donc  moins  de  chance  d'éclater  chez  l'individu  adulte.  Enfin  c'est 
surtout  chez  l'enfant  que  le  système  nerv^eux  prend  de  mau- 
vaises habitudes,  et  c'est  dès  le  début  qu'il  faut  redresser  ses 
mauvaises  tendances,  et  que  le  traitement  a  le  plus  de  chance 
de  succès. 

L'entéro-côlite  muco-membraneuse  peut  donc  s'accompagner 
de  phénomènes  nerveux  variés,  relevant  chacun  d'une  qualité 
particulière  du  terrain,  et  pouvant  avoir  une  influence  énorme 
sur  la  pathologie  de  l'adulte.  L'intérêt  de  ces  faits  est  considé- 
rable au  point  de  vue  thérapeutique  et  prophylactique,  et  par 
suite  social. 


RADIOSCOPIE  GASTRIQUE 

APPLICATIONS    A 

UANATOMIE,  LA  PHYSIOLOGIE  ET  LA  PATHOLOGIE 

Par  les  D"  G.  LEVEN  et  G.  BARRET 


La  radioscopie  gastrique  peut  et  doit  rendre  de  grands  ser- 
vices à  ceux  qui  étudient  Tanatomie,  la  physiologie  et  la 
pathologie  de  Testomac.  L'exploration  radioscopique  est  peut- 
être  la  seule  méthode  d'exploration  qui  permette  d'observer  sur 
le  vif,  sans  que  la  technique  oblige  à  intervenir  de  façon  telle 
que  les  résultats  de  l'expérience  puissent  être  faussés  par  la 
technique  elle-même. 

Des  exemples  nous  serviront  à  développer  notre  idée.  L'un  de 
nous  S  étudiant  la  durée  du  séjour  des  liquides  dans  l'estomac, 
surpris  de  voir  des  physiologistes  trouver  à  cette  question  des 
solutions  très  différentes,  put  établir  que  ces  variations  dans 
les  résultats  tenaient  simplement  à  la  diversité  des  procédés 
opératoires.  C'est  ainsi  que,  selon  le  siège  de  la  fistule  intesti- 
nale, voisine  ou  éloignée  du  pylore,  les  uns  admettaient  que 
les  liquides  séjournaient  longtemps  dans  l'estomac,  et  les  autres 
croyaient  que  les  liquides  ne  faisaient  que  le  traverser. 

Il  n'y  a  plus  d'erreur  inhérente  à  la  technique,  lorsqu'on  étudie 
le  même  sujet  en  utilisant  la  radioscopie  gastrique.  Sur  l'écran 
fluorescent,  il  est  très  facile  d'observer  ce  que  devient  leau 
ingérée,  sans  introduire  dans  Testomac  autre  chose  que  l'eau 
dont  on  veut  connaître  la  durée  de  séjour  dans  la  cavité 
gastrique. 

Est-il  méthode  moins  compliquée,  plus  pratique,  plus  exacte? 
Cette  méthode  nous  permet  d'afïîrmer  que  l'eau  ne  séjourne 
pas  dans  l'estomac,  lorsqu'elle  s'y  trouve  seule;  tandis  que  l'eau, 
introduite  en  même  temps  que  des  aliments  solides,  y  demeure 
longtemps. 

L'eau   absorbée  à  jeun    passe  donc  rapidement   dans   l'in- 

*  G.  Leven,  Recherches  sur  le  séjour  des  liquides  dans  l'estomac  ;  C.  R.  des  séances  de 
la  Société  de  Biologie,  15  novembre  1902. 
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testin,  et  ainsi  peut-être,  par  cette  seule  raison,  s'explique  la 
sécrétion  rénale  abondante  due  à  certaines  eaux  minérales  qui, 
prises  aux  repas,  n'ont  plus  aucune  valeur  thérapeutique. 

L'eau  absorbée  au  repas  séjourne  dans  l'estomac,  y  dilue  le 
suc  gastrique,  distend  l'estomac  par  son  propre  poids,  qui  est 
souvent  plus  considérable  que  le  poids  des  aliments  solides. 
Ne  peut-on  pas  trouver  là  une  explication  de  la  dyspepsie  des 
liquides  de  Chomel,  de  la  dyspepsie  de  ces  malades  qui  digèrent 
mieux  lorsqu'ils  ne  boivent  pas  aux  repas  ?  L'eau  qu'ils  boivent 
à  table  reste  dans  l'estomac,  parce  que  le  viscère  renferme  des 
aliments  solides;  elle  dilue  à  l'excès  le  suc  gastrique  et  rend 
plus  malaisée  la  digestion.  D'autre  part,  la  distension  de  l'or- 
gane est  encore  exagérée  par  ce  séjour  prolongé  de  la  masse 
liquide,  qui  aurait  été  rapidement  évacuée  vers  l'intestin  si  la 
même  quantité  de  boisson  avait  été  prise  avant  le  repas. 

Lorsque  certains  obèses  maigrissent  en  ne  buvant  pas  aux 
repas,  n'est-ce  pas  sans  doute  parce  que  cette  pratique  améliore 
lelat  dyspeptique,  qui  est  si  intimement  lié  à  la  plupart  des 
obésités*? 

Les  anatomistes  et  les  chirurgiens  discutent  encore  sur  la 
frome  et  la  situation  de  l'estomac.  Leurs  opinions  différent,  et 
cependant  ils  décrivent  bien  ce  qu'ils  voient.  N'est-il  pas  évident 
qu'un  viscère  vivant  ou  mort  n'est  plus  le  même,  aussi  bien 
dans  sa  forme  que  dans  sa  situation?  La  radioscopie  nous  a 
permis  de  reprendre  cette  étude  sans  les  causes  d'erreur  inhé- 
rentes à  l'examen  sur  un  cadavre  ou  sur  un  sujet  chloroformé, 
dont  l'estomac  exposé  à  l'air  n'est  certainement  pas  ce  qu'il  est 
sur  le  sujet  vivant  non  chloroformé,  dont  le  péritoine  et  la 
paroi  abdominale  sont  intacts. 

On  voudra  bien  nous  accorder  que  la  méthode  radioscopique 
est  digne  d'être  utilisée.  Sa  mise  en  œuvre  est  simple,  si 
simple  qu'il  est  difficile  de  comprendre  comment  les  recherches 
de  radioscopie  gastrique  ne  se  multiplient  pas  davantage. 

Dans  toutes  nos  recherches,  nous  avons  essayé  d'opérer  sans 
l'emploi  de  bismuth,  le  plus  «ouvent  possible;  nous  avons  sur- 
tout évité  l'utilisation  des  doses  massives,  persuadés  que  l'expé- 
rience qui  nécessite  l'absorption  de  40  ou  50  grammes  de  bis- 
muth est   aussi   bien   entachée   d'erreur  que  les   expériences 

'  G.  Leven,  L'Obésité  et  son  traitement,  J.-B.  Baillière.  Paris,  1906. 
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critiquées  plus  haut.  Ce  qui  est  vrai  pour  un  estomac  renfer- 
mant 50  grammes  de  bismuth  n*est  certainement  pas  Timage  de 
ce  qui  se  passe  à  l'état  normal,  car  la  présence  du  bismuth 
modifie  entièrement  la  sensibilité  de  la  muqueuse. 

Cette  façon  d'envisager  l'expérimentation  radioscopique  peut 
limiter  le  nombre  des  expériences  :  elle  aura  au  moins  le 
mérite  de  laisser  une  valeur  absolue  à  celles  que  l'on  peut 
tenter. 

I.  —  Technique. 

L'exploration  radioscopique  de  l'estomac  ne  nécessite  aucune 
instrumentation  spéciale,  en  ce  qui  concerne  les  appareils  pro- 
ducteurs des  rayons  X.  Il  suffit  d'une  bonne  installation  répon- 
dant aux  conditions  aujourd'hui  classiques,  exigées  pour  tout 
tKamen  radioscopique  bien  conduit.  Rappelons  qu'il  est  essen- 
tiel de  posséder  une  ampoule  réglable,  mobilisable  en  tous  sens, 
munie  d'un  indicateur  d'incidence  et  d'un  diaphragme  à  ouver- 
ture variable;  l'emploi  du  diaphragme  est  ici  particulièrement 
indispensable.  Le  châssis  porte-ampoule  de  Béclère  répond  par- 
faitement à  toutes  ces  indications. 

Notons  qu'on  ne  pourrait  songer  à  substituer  la  radiographie 
à  l'examen  fluoroscopique.  Celui-ci,  outre  l'avantage  d'une 
application  beaucoup  plus  simple,  donne  des  renseignements 
qu'on  ne  pourrait  demander  à  la  radiographie.  Seul,  il  permet 
d  étudier  le  fonctionnement  même  de  l'organe,  et  d'effectuer  la 
mesure  de  ses  dimensions. 

Les  contours  de  l'estomac  ne  sont  spontanément  visibles 
sur  l'écran  que  dans  une  portion  réduite  de  leur  étendue,  celle 
qui  est  immédiatement  sous-jacente  au  diaphragme.  Pour  les 
la  ire  apparaître  dans  leur  totalité,  il  est  nécessaire  d'augmenter 
k^ur  opacité  relative  à  l'égard  des  rayons  X,  en  introduisant 
dans  la  cavité  gastrique  une  certaine  quantité  de  sous-nitrate 
de  bismuth. 

Le  bismuth  doit  être  incorporé  à  un  véhicule  capable  de  le 
maintenir  en  suspension;  sinon,  se  précipitant  immédiatement 
au  point  le  plus  déclive,  il  indiquerait  seulement  le  fond  de 
leslomac.  On  peut  le  mêler  à  une  purée,  une  bouillie  alimen- 
taire, etc.  Mais  il  est  beaucoup  plus  simple  de  le  diluer  dans 
une  solution  de   gomme   arabique   suffisamment   concentrée. 
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Une  solution  de  gomme  arabique  à  20  p.  100  permet  la  prépa- 
ration extemporanée  d'un  lait  de  bismuth  parfaitement  homo- 
gène, facilement  accepté  par  les  malades,  et  se  prêtant  bien  à 
Tingestion  par  doses  progressivement  élevées  et  exactement 
mesurées.  La  proportion  de  bismuth  varie  de  5  à  10  grammes 
en^i^on  pour  100  centimètres  cubes  de  véhicule,  suivant  Topa- 
cité  du  sujet. 

Le  sous-nitrate  de  bismuth  peut  encore  être  employé  sous 
une  autre  forme.  Additionné  d'une  certaine  quantité  de  poudre 
de  lycopode  (10  grammes  de  lycopode  pour  30  grammes  de 
bismuth,  mêlés  intimement  au  mortier),  il  cesse  d'être  mouillé 
par  l'eau  et  flotte  à  sa  surface.  Cette  propriété  lui  confère  cer- 
tains avantages  spéciaux  pour  l'examen  radioscopique.  C'est 
ainsi  que  pour  mettre  en  évidence  la  présence  du  liquide  dans 
l'estomac,  il  peut  être  utile  de  faire  ingérer  au  malade  une 
certaine  quantité  de  bismuth  lycopode,  qui,  surnageant  à  la 
surface  du  liquide,  en  rend  bien  visible  la  ligne  de  niveau.  Le 
mode  d'administration  est  des  plus  simples  :  la  poudre  est 
donnée  à  l'aide  d'une  cuiller  mouillée  d'une  goutte  d'eau;  la 
seule  précaution  à  observ'er  consiste  à  suspendre  la  respiration 
au  moment  où  la  poudre  est  introduite  dans  la  bouche. 

Celte  facilité  d'administrer  à  sec  le  bismuth  lycopode  pré- 
sente d'autres  avantages.  Si  l'on  en  fait  ingérer  une  certaine 
quantité  au  début  de  l'examen,  l'estomac  étant  vide,  on  le  voit 
descendre  lentement  le  long  des  parois  de  la  cavité  gastrique, 
dont  la  forme  à  l'état  de  vacuité  est  ainsi  rendue  apparente. 
Enfin,  lorsqu'on  examine  un  estomac  de  grandes  dimensions, 
on  peut  se  borner  à  y  introduire  une  quantité  modérée  de  lait 
de  bismuth  gommé,  qui  indique  les  contours  de  la  partie  infé- 
rieure; ceux  de  la  partie  supérieure  seront  rendus  visibles  à 
l'aide  de  bismuth  lycopode  surnageant  sur  de  l'eau  pure;  et 
l'on  pourra  compléter  ainsi  l'image  gastrique  en  restreignant 
la  quantité  de  bismuth  ingérée.  On  agit  de  même  lorsqu'il 
existe  du  liquide  dans  l'estomac  avant  l'examen. 

Rappelons  enfin  qu'on  peut  obtenir  non  plus  une  vue  d'en- 
semble de  l'estomac,  mais  des  indications  importantes  sur  ses 
dimensions  à  l'aide  de  doses  beaucoup  plus  faibles  de  sous- 
nitrate  de  bismuth.  Une  simple  pilule  de  0,50  à  1  gramme  suffit 
à  indiquer  le  point  inférieur  et  permet  de  déterminer  un  certain 

Les  Archives.  —  3,  10 


146 


ARCHIVES  DES  MALADIES  DE  L'APPAREIL  DIGESTIF 


nombre  des  diamètres  de  Torgane.  Si  Ton  emploie  la  méthode  que 
nous  avons  décrite  ailleurs*,  le  bord  gauche  peut  être  ainsi 
délimité;  mais  il  est  plus  difficile  d'obtenir  le  tracé  du  bord  droit. 
Les  contours  de  lombre  gastrique  sont  calqués ,  à  l'aide  d'un 
crayon  gras,  sur  une  feuille  de  verre  appliquée  contre  l'écran, 
et  relevés  sur  un  papier  transparent.  Ils  peuvent  aussi  être  ins- 
crits directement  sur  la  peau  de  l'abdomen,  derrière  l'écran, 
avec  un  crayon  rendu  visible  à  l'aide  d'un  index  métallique. 
En  appliquant  les  principes  de  la  méthode  orthodiagraphique, 
on  obtient  un  tracé  dont  les  dimensions  répondent  aux  dimen- 
sions réelles  de  l'estomac. 


II. 


Anatomie. 


La  forme,  la  situation,  les  limites  de  l'estomac  sont  essen- 
tiellement différentes  chez  l'adulte  et  chez  le  nourrisson. 

Lestomac  de  Vadulte,  —  Lorsqu'on  examine  un  adulte  nor- 
mal, à  jeun,  toute  la  région  abdominale  présente  une  opacité 
sensiblement  uniforme  au  milieu  de  laquelle  la  région  gastrique 
n'est  le  plus  souvent  pas  différenciée. 

Chez  quelques  sujets  seulement,  la  présence  de  l'estomac  est 
indiquée  par  une  zone  plus  claire,  irrégulièrement  sphérique  ou 
ovoïde,  à  grand  axe  vertical  et  à  sommet  inférieur  qui  corres- 
pond à  la  portion  supérieure  de  l'estomac.  Cette  zone  est  facile 
à  reconnaître;  cependant  sa  netteté  n'est  pas  comparable,  sur 
l'homme  à  jeun,  à  ce  qu'elle  est  quand  l'estomac  contient  du 
liquide,  même  en  quantité  minime.  Les  gaz,  refoulés  par  le 
liquide  vers  cette  zone  claire,  en  augmentent  notablement  la 
visibilité  et  en  modifient  la  forme:  elle  devient  la  zone  «  en 
dôme  »  sous-diaphragmatique  que  nous  indiquons  plus  loin. 

Si  lé  sujet,  à  jeun,  avale  devant  l'observateur  une  grande 
cuillerée  de  bismuth  lycopodé  (voir  Technique),  celui-ci  suivra 
aisément  les  étapes  successives  du  bismuth  que  représente  la 
figure  2. 

Ce  bismuth  lycopodé  descend  le  long  des  parois,  s'étale  dans 
la  portion  inférieure  de  la  zone  claire,  et  s'insinue  dans  la  por- 
tion tubulaire  qui  constitue  le  segment  inférieur  de  l'estomac, 

*  C.  H.  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  24  octobre  1903. 
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sous-jacent  à  la  zone  élargie,  claire,  pleine  de  gaz.  La  portion 
tubulaire  est  ainsi  dessinée  dans  sa  totalité  par  le  trajet  du 
bismuth. 
Cette  technique  montre  très  nettement  la  longueur  et  l'étroi- 


Fig.  1. 

A,  zone  claire  qui,  chez  quelques  su- 
jets à  jeun,  indique  la  présence  de 
l'estomac  ;  P ,  poumon  ;  G ,  ombilic. 


Fig.  2.  —  Étapes  successives 
du  bismuth  lycopodé. 

A,  zone  claire,  l'^''  segment;  B,  portion 
tubulaire ,  2®  segment  ;  C ,  portion 
tubulaire,  3»  segment;  G,  ombilic; 
P,  poumon. 


lesse  de  ce  segment  inférieur,  tubulaire  ;  étroitesse  telle  qu'après 
Imgestion  de  40  centimètres  cubes  d'eau,  on  voit  le  niveau 
liquide  s'étaler  et  onduler  dans  la  zone  claire  supérieure  :  l'es- 
tomac parait  rempli  par  40  centimètres  cubes  de  liquide  I 

Cette  technique  nous  a  permis  de  donner  une  nouvelle  inter- 
prétation à  une  de  nos  recherches  antérieures  ^  Nous  avions 
vu  qu'une  pilule  de  bismuth  ingérée  s'arrêtait  constamment, 
pendant  un  temps  assez  long  (parfois  six  minutes),  en  un  point 
assez  élevé. 

Au  cas  d'arrêt  prolongé  en  ce  point,  on  pouvait  croire,  à 
tort,  qu'il  indiquait  la  limite  inférieure  de  l'estomac.  Aussi 


*  G.  Leven  et  G.  Barret,  Radioscopie  gastrique.  Presse  médicale  du  31  janvier  1906. 
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avions-nous  noté  qu'il  fallait  prolonger  l'examen  pour  éviter 
cette  cause  d'erreur  et  avions-nous  pensé  qu'il  existait,  en  cette 
région,  un  éperon  sur  lequel  la  pilule  s'arrêtait.  Or  ce  point 
d'arrêt  correspond  nettement  à  la  jonction  de  la  zone  tubulaire 
et  de  la  zone  élargie ,  claire. 

Quand  le  sujet  avale  de  l'eau  pure,  sans  bismuth ,  on  ne  voit 
que  le  niveau  supérieur  du  liquide;  mais  on  le  voit. fort  bien. 


Fig.  3.  —  Estomac  normal 
contenant  40^^  de  lait  de  bismuth  gommé. 


Fig.  4.  —  Estomac  normal 
contenant  200<:'  de  bismuth  gommé. 


A,  zone  claire;  B,  portion  tubulaire;  O,  ombilic;  P,  poumon. 


Ce  niveau  apparaît  sous  l'aspect  d'une  ligne  horizontale  qui  se 
détache  sous  la  coupole  de  la  zone  claire,  qu'elle  limite  infé- 
rieurement.  Celte  ligne  horizontale  est  d'autant  plus  étendue 
que  l'estomac  est  plus  rempli;  elle  ondule  lorsque  le  sujet  est 
secoué,  mais  elle  reste  horizontale  dans  toutes  les  attitudes  du 
sujet  examiné. 

Avec  un  lait  de  bismuth  gommé  (voir    Technique),  nous 
aurons  les  images  suivantes  (fig.  3,  4,  5  et  5'). 
L'estomac  paraît  constitué  par  trois  segments  : 
1°  La  zone  supérieure,  sous -diaphrag mat ique ,  ovoïde,  sphé- 
rique  ou  «  en  dôme  »  selon  les  cas.  La  hauteur  de  cette  zone 
varie  selon  l'état  de  vacuité  ou  de  plénitude  de  l'estomac. 
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2°  Un  segment  long,  sous-jacent,  vertical  ou  oblique  à  droite 
à  bords  droit  et  gauche  sensiblement  parallèles  ;  segment  dont 
la  largeur  s'accroît  avec  le  contenu  gastrique,  mais  qui  conserve 
cependant  cette  forme  générale. 

3°  Un  segment  court,  horizontal  ou  ascendant  vers  la  droite, 
segment  juxtapylorique.  Ce  segment  représente  la  région  la  plus 
déclive  de  la  cavité  gastrique,  et  sa  hauteur  s'accroît  en  même 


Fig.  5.  —  Estomac  normal. 

A,  zone  claire;  B,  portion  tubulaire; 
G,  ombilic;  P,  poumon. 


Fig.  5f.  —  Estomac  normal. 

A ,  zone  claire  ;  B ,  portion  tubulaire  ; 
O,  ombilic;  P^  poumon. 


temps  qu'augmente  la  largeur  du  segment  vertical  et  pour  les 
mêmes  raisons. 

Il  nous  paraît  inutile  d'insister  sur  les  différences  qui  séparent 
notre  description  de  celle  des  anatomistes  ou  de  celle  des  chi- 
rurgiens. Nous  pouvons  conclure  à  la  verticalité  habituelle  de 
l'estomac  (l'obliquité  légère  étant  plutôt  rare)  d'une  part  ;  nous 
pouvons  aussi  affirmer  que  ce  viscère  tout  entier  est  contenu 
dam  ihypocondre  gauche:  le  segment  inférieur,  juxtapylorique, 
seul  peut  déborder  la  ligne  médiane,  à  droite,  mais  sur  une 
petite  étendue. 

Ces  mêmes  procédés  de  recherches  nous  apprennent  que  le 
point  le  plus  décliue  de  la  cavité  gastrique ,  la  limite  inférieure 
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Lestomac  du  nourrisson,  —  L'estomac  du  nourrisson,  après 
Tingeslion  de  10  à  15  centimètres  cubes  de  liquide  (eau  pure 
ou  lait),  apparaît  sous  Taspect  représenté  par  la  figure  7,  ayant 
par  conséquent  une  direction  nettement  transversale. 

La  grande  courbure  lui  constitue 
un  bord  inférieur  presque  horizontal 
dans  une  grande  partie  de  son  éten- 
due. L'estomac  occupe  l'hypocondre 
gauche  par  la  grosse  tubérosité, 
coiffée  par  le  diaphragme,  et  l'hypo- 
condre droit  sur  une  grande  étendue, 
par  la  portion  pylorique ,  rétrécie  et 
recouverte  par  le  foie,  apparent  chez 
le  nourrisson,  tandis  qu'il  ne  l'est 
pas  chez  l'adulte. 

Dans  son  ensemble,  le  viscère 
présente  bien  la  forme  dite  «  en 
cornemuse  »  attribuée  par  les  clas- 
siques à  l'estomac  de  l'adulte,  et  dont 
la  radioscopie  permet  au  contraire 
de  rejeter  absolument  l'existence 
chez  l'adulte. 

Chez  le  nourrisson,  le  point  le  plus  déclive  de  la  cavité  gas- 
trique est  reporté  à  la  partie  moyenne  de  la  portion  horizontale 
de  la  grande  courbure.  Le  siège  dé  ce  point,  relativement  cons- 
tant chez  l'adulte,  varie  chez  les  nourrissons,  et  chez  le  même, 
aux  divers  moments  de  la  digestion  gastrique.  Lorsque  l'estomac 
présente  son  maximum  de  développement,  après  une  tétée 
copieuse,  l'estomac  atteint  l'ombilic  ou  le  dépasse  inférieurement. 
Plus  tard,  la  limite  inférieure  remonte  et  s'élève  de  plus  en 
plus,  à  mesure  que  s'opère  l'évacuation  du  contenu  gastrique. 

IIL  —  Physiologie. 

Eji  1902,  l'un  de  nous^  appliqua  la  radioscopie  à  l'étude 
du  séjour  des  liquides  dans  l'estomac.  Les  recherches  faites  à 
cette  époque  ne  s'appliquèrent  qu'à  des  enfants  de  cinq  à  dix 

*  G.  Leven,  Radioscopie  gastrique  appliquée  à  l'élude  du  séjour  des  liquides  dans 
restomae,  C.  R.  des  séances  de  la  Société  de  Biologie,  20  décembre  1902. 


Fig.  7.  —  Estomac  de  nourris- 
son. Aspect  après  ingestion  de 
15  grammes  de  lait. 

C,    cœur;    E,   estomac;  F,    foie; 
O,  ombilic;  P,  poumon. 
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ans.  Â  ce  moment,  n utilisant  pas  encore  le  diaphragme  iris 
(voir  Technique),  nous  ne  pouvions  pas  examiner  lestomac  de 
l'adulte.  Depuis  lors,  grâce  à  ce  perfectionnement  de  la  tech- 
nique, nous  avons  pu  reprendre  ces  expériences  et  d'autres 
encore,  et  les  poursuivre  avec  la  même  facilité  chez  l'adulte  le 
plus  musclé  ou  chez  lenfant  le  plus  maigre. 

Mode  de  remplissage  de  lestomac.  —  Le  mode  de  remplissage 
de  Testomac  n'est  pas  le  même  chez  l'adulte  à  estomac  normal 
et  chez  l'adulte  à  estomac  dilaté  ;  il  est  différent  encore  chez 
l'adulte  et  chez  le  nourrisson,  et  enfin,  fait  curieux,  il  est  ana- 
logue chez  le  nourrisson  et  chez  l'adulte  à  estomac  dilaté. 

Lorsqu'on  fait  ingérer  40  ou  50  centimètres  cubes  d'eau  et 
moins  encore  parfois  à  un  sujet  adulte  normal,  on  voit  le  niveau 
du  liquide  s'élever  d'emblée  très  haut  (fig.  3).  Ce  niveau  ne 
sera  pas  plus  élevé  après  l'ingestion  de  250  à  300  centimètres 
cubes.  Au  delà  de  ce  volume,  le  niveau  s'élève  en  même  temps 
que  le  contour  gastrique  change  nettement  d'aspect,  car  la  lar- 
geur du  segment  vertical  a  notablement  augmenté  (fig.  4).  Cet 
élargissement  transversal  est  déjà  accentué  avec  200  grammes. 

Pendant  cette  ingestion,  le  point  le  plus  déclive  est  resté 
fixe:  200,  300,  400  grammes  de  liquide  même  ne  peuvent 
l'abaisser. 

Si  le  remplissage  de  l'estomac  normal  se  fait  selon  le  mode 
que  nous  venons  de  décrire,  il  est  tout  différent  quand  l'estomac 
est  dilaté.  Dans  ce  cas,  il  faut  plusieurs  centaines  de  grammes 
de  liquide  pour  atteindre  le  niveau  qui,  précédemment,  était 
atteint  avec  40  ou  50  grammes.  Dans  l'estomac  dilaté,  le  niveau 
du  liquide  s'élève  donc  proportionnellement  à  la  quantité 
ingérée. 

Nous  avons  pu  observer  chez  un  même  malade,  dyspeptique, 
aérôphage,  ces  deux  modes  de  remplissage.  Le  jeune  homme, 
âgé  de  vingt  ans,  présentait  au  début  du  traitement  un  des  plus 
grands  estomacs  qu'il  nous  a  été  donné  d'obser\'er.  A  ce 
moment,  cet  estomac  se  remplissait  graduellement,  comme  se 
remplit  un  réservoir  inerte.  Après  neuf  mois  de  soins,  l'estomac 
avait  des  dimensions  normales  et  était  rempli  avec  une  minime 
quantité  d'eau.  Cet  estomac  présentait  alors  nettement  le 
deuxième  segment  inférieur,  vertical,  tubulaire,  dont  nous 
avons    déjà  invoqué   l'existence  pour  expliquer   comment   le 
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remplissage  de   Testomac    normal  est   si   rapidement    réalisé 
avec  40  ou  50  centimètres  cubes  d'eau. 

Lorsque  ce  même  estomac  était  dilaté,  les  parois  étaient 
flasques,  le  segment  tubulaire  était  remplacé  par  un  segment 
élargi  dans  tous  ses  diamètres,  et  la  cavité  se  remplissait  len- 
tement. 

Le  remplissage  normal,  rapide,  peut  être  obser\'é  sur  des 
estomacs  dont  la  limite  inférieure  est  à  plusieurs  centimètres 
au-dessous  de  Tombilic.  Nous  ne  saurions  trop  attirer  l'atten- 
tion sur  ce  point:  en  eflfet,  comme  il  y  a  des  estomacs  dilatés 
qui  ne  clapotent  pas,  comme  il  ne 
suffit  pas  de  constater  la  limite  infé- 
rieure de  l'estomac  au-dessous  de 
lombilic  pour  affirmer  l'agrandisse- 
ment de  la  cavité  gastrique ,  on  devra 
parfois  étudier  le  mode  de  remplis- 
sage de  l'estomac,  avant  de  conclure 
à  la  dilatation  ou  à  une  anomalie  de 
situation. 

Si  chez  l'adulte  nonnal,  la  cavité 
gastrique  est  partiellement,  à  l'état 
de  vacuité,  une  cavité  virtuelle,  il  en 
est  autrement  chez  le  nourrisson,  dont 


/ 


l'estomac   se    remplit    selon    le    mode    Fig.  8.  —  Estomac  de  nourris- 

qui  selon  nous  paraît  caractériser  la      aprisulie^tltLdTi^^^^^ 
dilatation  de  l'estomac  pour  l'adulte. 

Lorsque  l'enfant  a  avalé  10  à  15  centimètres  cubes  d'eau  ou 
de  lait,  on  voit  aussitôt  apparaître,  dans  toute  son  étendue,  la 
cavité  gastrique  (fig.  7).  Le  liquide  forme  une  très  petite  nappe 
horizontale  qui  vient  s'étaler  au  point  le  plus  déclive.  Tout  le 
reste  du  viscère,  rempli  de  gaz,  apparaît  sous  la  forme  d'une 
zone  claire,  bien  visible,  sur  le  fond  plus  sombre  de  la  masse 
abdominale.  En  inclinant  l'enfant  latéralement,  on  voit  se 
déplacer  la  petite  masse  liquide  le  long  des  parois  que  l'on 
peut  ainsi  délimiter  avec  une  grande  facilité. 

A  mesure  que  la  quantité  de  lait  ingéré  augmente,  on  voit 
s'élever  le  niveau  du  liquide,  en  même  temps  que  diminue 
l'espace  rempli  de  gaz,  la  «  chambre  à  air  »  qui  le  surmonte, 
la  zone  «  en  dôme  »  signalée  dans  les  pages  précédentes  (fig.  8). 
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Le  point  inférieur  s'abaisse  un  peu  ;  mais  la  cavité  gastrique, 
qui  a  presque  atteint  dès  le  début  de  Tingestion  son  volume 
maximum,  ne  s'agrandit  pas  sensiblement.  Le  contenant  reste 
inerte  pendant  que  le  contenu  augmente  progressivement. 

Durée  de  séjour  des  liquides  dans  Vestomac,  Modes  normaux 
d'évacuation  :  Vadulte  et  ïenfant.  —  Le  mode  de  remplissage  de 
l'estomac  de  l'adulte  normal  permet  de  comprendre  plus  aisé- 
ment la  manière  dont  s'opère  l'évacuation  de  l'eau. 

Après  ingestion  d'eau  pure  (200  à  250  centimètres  cubes)  par 
un  sujet  à  jeun,  le  niveau  supérieur  de  l'eau  est  très  visible 
sous  la  zone  claire  «  en  dôme  »,  sous-diaphragmatique,  et 
remonte  assez  haut  au-dessus  de  la  portion  rétrécie  tubulaire. 

L'évacuation  débute  aussitôt  après  l'ingestion.  Cette  évacua- 
tion est  démontrée  :  1°  par  l'abaissement  progressif  de  la  ligne 
de  niveau  supérieur;  2°  par  l'accroissement  en  hauteur  de  la 
zone  «  en  dôme  »,  qui  en  est  la  conséquence. 

Pendant  cette  première  période  de  l'évacuation,  l'estomac 
parait  se  vider,  comme  un  vase  qui  fuit^.  Dans  la  deuxième 
période  de  l'évacuation,  le  niveau  supérieur  de  l'eau  reste  fixe  ; 
mais  il  est  de  moins  en  moins  visible,  à  cause  de  la  diminu- 
tion graduelle  de  l'épaisseur  de  la  couche  liquide.  Enfin,  lorsque 
le  niveau  devient  invisible,  on  peut  s'assurer  de  la  présence  de 
l'eau  dans  la  zone  tubulaire,  en  refoulant  vers  la  zone  claire 
le  contenu  de  cette  zone  tubulaire. 

Si  la  compression  de  l'abdomen  ne  ramène  pas  de  liquide 
dans  la  zone  claire,  x>n  est  en  droit  d'affirmer  la  vacuité  absolue 
de  l'estomac. 

De  nos  recherches,  il  résulte  que  l'évacuation  de  200  grammes 
d'eau  froide  se  fait  chez  l'adulte  en  dix  minutes  environ  •. 

Si,  au  contraire,  la  même  expérience  est  faite  chez  un  sujet 
qui  a  absorbé  des  aliments  solides  (quelques  bouchées  de  pain 
suffisent),  après  trente  minutes,  la  totalité  du  liquide  se  trouve 
encore  dans  l'estomac. 

Nous  ne  saurions  trop  insister  sur  ces  différences  dans  l'éva- 
cuation de  l'eau,  qui  permettent  de  comprendre,  comme  nous 


1  G.  Leven,  Société  de  Biologie,  20  décembre  1902. 

'  Nous  poursuivons  actuellement,  en  collaboration  avec  le  D""  Binet  (de  Vichy), 
des  recherches  sur  la  durée  de  séjour  dans  l'estomac  des  aliments  et  des  bois- 
sons. 
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I         lavons  signalé  au  début  de  ce  travail,  aussi  bien  le  mode  d'action 
des  cures  minérales  diurétiques  que   l'influence  favorable  de 
l'abstention  des  liquides  aux  repas  du  dyspeptique. 
I  Nous  avons  bien  souvent  constaté  que  le  repas  du  matin 

composé  de  300  grammes  de  chocolat  au  lait  ou  de  300  grammes 
de  café  au  lait  avec  du  pain  beurré  était  encore  visible,  après 
trois  heures  et  demie,  chez  des  adultes  à  estomac  normal  et 
chez  des  enfants. 

Nous  avons  également  noté  la  non-vacuité  de  l'estomac 
quatre  heures  et  demie  à  cinq  heures  après  le  repas  de  midi 
chez  des  sujets  normaux. 

Lorsque  nous  mêlons  aux  aliments  du  bismuth  (20  grammes), 
nous  pouvons  encore  après  4  heures  constater  la  présence  du 
bismuth,  aussi  bien  que  celle  du  liquide  bu  à  un  repas  composé 
d'un  œuf,  d'une  côtelette,  d'une  purée  de  pommes  de  terre,  de 
raisin,  de  pain  en  petite  quantité  et  de  200  grammes  d'eau. 

Au  bout  de  ces  quatre  heures,  on  peut  voir  le  bismuth  fran- 
chir le  pylore,  et  ainsi  se  démontre  le  début  de  l'évacuation  de 
l'estomac. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  pour  l'adulte  est  vrai  pour  l'en- 
fant, et  c'est  du  reste  chez  des  enfants  de  cinq  à  dix  ans  que 
l'un  de  nous  avait  fait  ces  recherches ,  il  y  a  quelques  années. 
I  Dans    ce   travail  antérieur,    nous   avions  observé  que  100  à 

I  125  centimètres  cubes  d'eau  franchissaient  le  pylore  en  huit 

j  à  treize  minutes;  que  250  centimètres  ciibes  pénétraient  dans 

l'intestin  en  dix-neuf  minutes. 
i  Nous  avions   encore   observé  que  l'eau   chaude   séjournait 

moins  longtemps  dans  l'estomac  que  l'eau  froide  125  :  centi- 
mètres cubes  d'eau  chaude  étaient  évacués  en  quatre  minutes  et 
125  centimètres  cubes  d'eau  froide  en  huit  minutes  chez  un 
même  enfant  de  sept  ans. 

L'estomac  d'un  autre  enfant  de  sept  ans  évacuait  dans  l'in- 
testin 75  centimètres  cubes  d'eau  chaude,  une  fois  en  trois 
minutes,  une  fois  en  cinq  minutes,  tandis  qu'il  lui  fallait  dix 
minutes  pour  50  centimètres  cubes  d'eau  froide. 

Le  nourrisson.  —  Nous  connaissons  l'aspect  de  l'estomac  du 
nourrisson  après  une  tétée  de  100  grammes  (fig.  8)  ;  nous  avons 
vu  que  l'estomac  se  remplissait  graduellement,  sans  que  le  con- 
tenant s'adapte  au  contenu,  comme  cela  se  passe  chez  l'adulte. 
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Cependant  cette  inertie  du  contenant  n'a  qu'une  durée  passa- 
gère. Lorsque  l'estomac  a  reçu  une  quantité  suflisante  de  lait 
(80  à  175  grammes  dans  nos  observations)  et  que  l'on  a  inter- 
rompu la  tétée,  quelques  secondes  ou  quelques  minutes  après 
cette  interruption,  on  assiste  à  une  contraction  instantanée,  en 
masse,  de  la  totalité  de  l'organe  (fig.  9).  On  a  parfois  l'impres- 
sion que  la  contraction  ne  s'opérerait  pas  plus  brusquement 
s'il  s'agissait  d'un  vomissement. 

L'estomac  présente  alors  une  forme 
globuleuse  avec  des  dimensions,  en 
hauteur  et  en  largeur,  sensiblement 
réduites;  l'aspect  est  uniformément 
sombre  ;  la  chambre  à  air  a  disparu 
ou  est  à  peine  visible. 

Cet  état  de  contraction  persiste 
longtemps  ;  il  parait  durer  jusqu'à 
l'évacuation  complète.  L'état  de  con- 
traction diminue  cependant  un  peu  au 
bout  de  quelque  temps  :  la  chambre 
à  air  réapparaît  plus  nettement,  tout 
en  restant  petite.  La  limite  inférieure 
de  l'estomac  remonte  et  la  masse  glo- 
buleuse formée  par  l'estomac  dimi- 
nue peu  à  peu  de  volume,  à  mesure  que  s'opère  l'évacuation  du 
contenu. 

L'âge  des  nourrissons  que  nous  avons  examinés  variait  de 
deux  à  seize  mois.  Nous  leur  avons  fait  absorber  soit  du  lait 
maternel,  soit  du  lait  de  vache  coupé  d'eau  par  moitié  pu  par 
tiers.  Les  quantités  ingérées  ont  varié  entre  80  et  175  grammes. 
L'évacuation  du  lait  nous  a  toujours  paru  progressive  et  a 
duré  de  une  heure  quarante-cinq  minutes  à  deux  heures.  Nous 
n'avons  pas  constaté  de  différence  dans  la  durée  de  séjour  du 
lait  maternel  et  du  lait  de  vache  coupé  d'eau. 

Terminons  ce  chapitre  de  physiologie  en  disant  que  toutes 
les  fois  que  le  bismuth  indiquait  les  contours  de  l'estomac  chez 
l'adulte,  nous  avons  pu  observer  dans  la  région  juxtapylorique, 
ou  mieux  dans  toute  la  portion  inférieure  terminale  de  l'esto- 
mac, dans  le  troisième  segment,  les  mouvements  péristaltiques 
si  bien  décrits  par  J.-Ch.  Roux  et  Balthazard. 


Fig.  9.  —  Estomac  de  nourrisson 
en  état  de  contraction. 
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IV.  —  Pathologie. 

La  radioscopie  gastrique  est  d'une  application  assez  simple 
pour  entrer  dans  la  pratique  usuelle,  où  elle  parait  devoir  rem- 
placer un  certain  nombre  de  méthodes  auxquelles  elle  nous 
semble  préférable. 

Les  risques  qu'entraîne  son  emploi  sont  nuls,  lorsqu'on  sait 
prendre  les  précautions  élémentaires  qui  les  suppriment  entiè- 
rement. Du  reste,  il  n'est  jamais  nécessaire  que  les  examens 
soient  prolongés ,  et  d'autre  part  deux  examens  seront  toujours 
sufiBsants,  pour  faire  connaître  l'état  de  l'estomac  à  jeun  d'abord , 
pendant  la  période  digestive  ensuite. 

La  radioscopie  gastrique  permet  de  renoncer  à  plusieurs  mé- 
thodes de  mensuration  et  d'exploration,  parfois  refusées  par  les 
malades,  parfois  douloureuses,  parfois  nuisibles  ou  dangereuses, 
susceptibles  souvent  de  donner  des  renseignements  inexacts, 
parce  qu'elles  modifient  la  tonicité  gastrique  (insufflation). 

Les  sondes  remplies  de  bismuth  ou  de  plomb,  la  gastrodia- 
phanie  et  la  gastroscopie,  qui  nécessitent  l'introduction  de  lampes 
dans  l'estomac,  sont  d'un  maniement  compliqué,  et  leur  emploi 
n'est  certes  pas  exempt  de  danger. 

La  radioscopie  supprime  souvent  l'emploi  du  cathétérisme 
évacuateur  qui  a,  dans  les  cas  d'ulcère,  de  cancer,  d'hypéres- 
thésie  excessive,  de  graves  inconvénients.  Elle  supprime  aussi 
l'emploi  de  l'insufflation,  qui  peut  être  très  douloureuse  et  qui 
ne  donne  jamais  l'image  exacte  de  l'estomac  tel  quil  est. 

Nous  allons  passer  rapidement  en  revue  les  services  cliniques 
que  nous  demandons  à  la  radioscopie  gastrique. 

1®  Nous  pouvons  mesurer  Vestomac,  connaître  sa  forme ,  ses 
limites,  en  utilisant,  selon  les  malades,  tantôt  le  procédé  a  à  la 
pilule  »,  tantôt  le  bismuth  lycopodé,  tantôt  le  lait  de  bismuth 
gommé.  La  simplicité  des  procédés  n'est  pas  moins  grande  que 
l'exactitude  des  résultats. 

2**  Nous  ferons  avec  une  certitude  absolue  le  diagnostic  de 
dilatation  de  l'estomac,  diagnostic  dont  la  difficulté  est  bien  plus 
considérable  qu'on  ne  l'imagine  généralement.  Il  y  a  des  esto- 
macs dilatés  qui  ne  clapotent  pas  ;  la  radioscopie  nous  a 
montré  l'existence  indiscutable  de  la  dilatation. 
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Souvent  le  clapotage  du  côlon  trompera  les  plus  expérimen- 
tés, et  il  n'est  pas  de  méthode  de  percussion,  d'auscultation , 
avec  ou  sans  appareils,  qui  puisse  mettre  à  l'abri  de  l'er- 
reur. 

En  étudiant  le  mode  de  remplissage  de  l'estomac,  dont  nous 
avons  suffisamment  indiqué  les  caractères  normaux  et  patho- 
logiques, on  n'hésitera  pas  à  affirmer  ou  à  nier  l'existence  de  la 
dilatation.  Indiquons  ici  que  les  aspects  si  nouveaux  sous  les- 
quels la  radioscopie  montre  la  forme  et  les  limites  de  l'estomac, 
auront  sans  doute  comme  conséquences  la  modification  de 
certains  chapitres  de  la  pathologie  gastrique. 

3*°  U  ne  suffit  pas,  comme  nous  l'avons  indiqué  plus  haut, 
de  tnNivcr  une  limiifi  inférieure  basse  de  l'estomac,  pour  dia- 
gnostiquer la  rfrhtartifiit.  La  pêaae  gastrique  peut  être  la  cause 
de  cet  abaissement.  L'examen  radfioacapiqiie  donne  des  aspects 
différents  dans  les  deux  cas.  Dans  le  décaiikus  lafcéral  droit,  le 
sujet  étant  couché  face  à  l'écran,  quand  l'estomac  est  anormal 
ou  dilaté,  on  voit  l'ombre  du  liquide  contenu  dans  l'estcmiac 
venir  en  contact  immédiat  avec  la  coupole  diaphragmatique. 
Dans  cette  même  attitude,  pendant  les  périodes  de  contraction 
gastrique,  l'estomac  se  présente  sous  la  forme  d'une  masse  noire 
moulée  dans  la  concavité  du  diaphragme. 

S'il  y  a  ptôse,  dans  le  décubitus  latéral  droit,  l'ombre  du 
liquide  reste  distante  de  la  courbe  diaphragmatique  pendant  les 
contractions  de  l'estomac,  qui  ne  vient  plus  se  mouler  dans  le 
diaphragme. 

4°  La  dilatation  de  Vintestin  sera  diagnostiquée  par  exclusion, 
lorsque  l'estomac  est  normal  et  que  l'on  constate  des  signes  de 
dilatation,  en  percutant  et  en  palpant  l'abdomen. 

5°  La  dilatation  de  lœsophage  sera  également  diagnostiquée 
indirectement.  Nous  avons  observé  avec  notre  regretté  maître 
Soupault  deux  malades,  chez  lesquels  on  avait  diagnostiqué  une 
grande  dilatation  gastrique  avec  stase,  car  le  cathétérisme 
extrayait  des  quantités  considérables  de  liquide.  Le  jour  où 
nous  fîmes  l'examen  radioscopique  de  l'estomac,  il  nous  apparut 
normal,  et  nous  dûmes  conclure  que  le  liquide  n'était  pas 
extrait  de  restomac. 

L'examen  du  thorax  montra  aussitôt  que  la  dilatation  siégeait 
sur  l'œsophage. 
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&"  Un  examen  fait  à  jeun  montre  la  vacuité  absolue  ou  la 
plénitude  de  l'estomac  à  des  degrés  variables.  On  peut  ainsi 
constater  s^il  y  a  ou  non  stase  gastrique. 

Ces  recherches  nous  ont  fait  observer  la  vacuité  de  l'estomac 
chez  des  malades  qui  avaient, 
au  réveil,  une  sensation  de  plé- 
nitude et  croyaient  que  l'esto- 
mac renfermait  encore  le  repas 
de  la  veille. 

7**  Le  diagnostic  d'estomac 
en  sablier  est  facile  à  poser  par 
le  seul  examen  de  l'image  ra- 
dioscopique. 

Rempli  d'un  lait  de  bismuth 
gommé ,  l'estomac  apparaît 
sous  la  forme  indiquée  par  b 
figure  10. 

Au-dessn»  et  au-dessous  du 
pMBt  rétréci  s'étalent  les  deux 
Mgtoents  de  la  cavité  gastrique 
qui  augmentent  en  même  temps 
que  le  contenu  liquide.  Pour 
être  assuré  de  l'existence  réelle 

de  la  malformation,  il  faut  que  pj^    jo.  -  Estomac  en  sablier. 

la  pression  du  lait  de  bismuth,  b,  Le  bismuth  est  accumulé  en  B.  d*où 

refoulé      par     la      COnipreSSion  l'aspect   uniformément   noir;    E,   point 

,  j         •       1       j      1               1        •    r'  rétréci;  L,  zone  noire  indiquée  par  du 

atXlominaie    de    la    poche  inte-  bismuth  lycopodé  qui  surnage  et  montre 

Heure      vers      la     poche     SUpé-  l»    '»""*«    supérieure    du   contenu  gas- 

trique  ;  I ,  portion  intermédiaire  ,  moins 

neure,     ne     puisse     provoquer  obscure,  car  le  bismuth  s'y  trouve   en 

lelargissement  du  segment  ré-  moindre  quantité  qu'en  L;  G,  ombilic; 

.    ,    .  D ,  diaphragme  ;  C .  crête  iliaque. 

treci. 

8°  La  localisation  extragastrique  des  tumeurs  abdominales. 
Lorsqu'une  tumeur  parait  siéger  au  niveau  de  l'estomac,  dans 
les  cas  favorables,  l'examen  radioscopique  peut  montrer  qu'elle 
ne  présente  aucune  connexité  avec  l'estomac.  Nous  avons  vu 
vériflés  par  l'opération  des  diagnostics  que  nous  avions  appuyés 
sur  l'examen  radioscopique,  tandis  que  l'histoire  clinique 
paraissait  démontrer  l'existence  d'une  tumeur  gastrique. 

Il  en  a  été  ainsi,  en  particulier,  pour  un  malade  du  service 
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du  D*"  Caussade  à  l'hôpital  Tenon,  malade  qui  fut  opéré  par  le 
D*^  Baudet. 

9*^  Le  cancer  de  Vestomac,  —  Les  tumeurs  qui  font  saillie 
dans  la  cavité  gastrique  la  rétrécissent  souvent,  de  façon  telle 
que  le  lait  de  bismuth  ingéré  est  sous  une  faible  épaisseur  au 
niveau  du  néoplasme,  et  sous  une  épaisseur  beaucoup  plus 
considérable  au-dessus  et  au-dessous  de  lui. 

Ces  variations  d'épaisseur  déterminent  sur  l'écran  des  images 
de  teinte  différente,  noires  ou  claires.  L'image  claire  répond  à  la 
tumeur,  l'image  noire  répond  au  reste  du  viscère,  aux  pochons 
de  l'estomac  où  le  lait  de  bismuth  peut  s'accumuler  facilement. 

Nous  ne  pouvons  que  signaler  d'autres  particularités  radio- 
scopiques  appartenant  surtout  aux  estomacs  cancéreux  :  l'opa- 
cité généralisée  du  viscère;  la  non -visibilité  de  la  chambre  à 
air;  la  faible  augmentation  de  son  volume  après  ingestion  d'un 
mélange  effervescent,  tendant  à  démontrer  la  rigidité  des  parois 
et  une  diminution  de  l'extensibilité  de  l'organe. 

Plusieurs  autopsies  ont  confirmé  des  diagnostics  de  cancer 
basés  sur  ces  considérations. 


Dans  les  pages  qui  précèdent,  nous  avons  exposé  la  mise  en 
pratique  de  la  radioscopie  gastrique  ;  nous  avons  indiqué 
quelques-unes  des  recherches  entreprises  par  nous  au  moyen 
de  cette  méthode. 

Nous  espérons  avoir  montré  au  lecteur  les  services  considé- 
rables que  ce  mode  d'exploration  peut  rendre  aux  anatomistes, 
aux  physiologistes  et  aux  médecins. 


LES  INVAGINATIONS  OU  INVERSIONS  . 

DE    L'APPENDICE     ILÉO-G^GAL 

(Suite.) 

Par  Léon  GERNEZ 
Prosecteur  à  la  Faculté.  Ancien  interne  lauréat  des  hôpitaux. 


SYMPTOMATOLOGIE 

Il  est  deux  faits  qui  ressortant  fort  nettement  de  l'étude  des 
observations  : 

1°  La  tendance  à  la  chronicité  du  processus  pathologique; 

2*  La  distinction  assez  nette  entre  les  symptômes  de  l'inver- 
sion primitive  de  l'appendice  dans  le  caecum  et  ceux  qui  sont 
dus  à  l'invagination  iléo- caecale  et  iléo- colique  secondaire. 


Brusquement,  sans  cause  apparente  ou  après  trauma,  le 
malade  souffre  de  douleurs  abdominales  violentes  qu'il  peut 
rapporter  à  l'épigastre,  à  l'ombilic  ou  à  une  autre  région,  mais 
qu'il  localise  le  plus  fréquemment  dans  le  flanc  droit.  Quelques 
vomissements,  puis  tout  cesse,  le  malade  ne  conservant  qu'un 
pea  de  sensibilité  dans  la  région  iliaque  droite. 

Après  un  intervalle  plus  ou  moins  long  de  bien-être  com- 
plet, les  douleurs  reparaissent  plus  vives,  plus  longues;  nou- 
velle sédation  des  accidents,  bien-être  relatif  d'une  duréç  très 
variable,  puis  reprise  des  phénomènes  douloureux. 

Les  crises  se  rapprochent  sans  cause  apparente,  d'autres 
phénomènes  se  surajoutent  alors  :  c'est  la  seconde  phase  de 
l'afiection. 

Durant  cette  première  phase  d'inversion  simple,  le  médecin 
est  appelé  soit  au  moment  des  paroxysmes  douloureux,  soit 
après  la  crise  de  coliques  passagères.  Dans  le  premier  cas ,  la 
rétraction   musculaire,  la  défense  de  la  paroi  empêchent  la 
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palpation  ;  dans  la  seconde  hypothèse ,  malgré  la  souplesse  de 
la  paroi ,  dont  les  muscles  restent  cependant  en  éveil ,  il  est 
difficile  de  sentir  quoi  que  ce  soit,  une  douleur  profonde  est 
révélée  d^ns  la  région  caecale,  au  niveau  de  l'insertion  pré- 
sumée de  r^ppendice.  II  est  déjà  des  plus  difficiles  de  localiser 
anatomiquement  le  siège  de  la  douleur,  à  plus  forte  raison  de 
la  rapporter  à  une  colique  appendiculaire  ou  à  une  invagina- 
tion de  lorgane. 

Un  phénomène  assez  intéressant  cependant  est  l'absence  de 
température;  il  est  rare  qu'une  colique  appendiculaire,  même 
très  simple,  ne  laisse  pas  une  trace  de  son  passage  sur  la 
feuille  de  température;  mais  il  faudrait  pour  cela  que  l'enfant 
fût  hospitalisé  dès  le  début  ou  soumis  à  une  surveillance  toutç 
particulière  dans  sa  famille,  ce  qui  est  rarement  le  cas. 

L'enfant  a  eu  des  douleurs,  quelques  vomissements,  de  la 
constipation,  plusieurs  selles  diarrhéiques,  —  heureux  dans  ces 
cas  si  on  a  conservé  ou  examiné  ces  dernières,  le  passage  de 
sang  pur  dans  les  selles  pouvant  étayer  un  diagnostic  hésitant 
devant  des  symptômes  objectifs  très  précis. 

Il  est  classique  de  considérer  l'invagination  comme  s'accom- 
pagnant  normalement  de  constipation  et  des  signes  de  l'occlu- 
sion intestinale.  Rien  n'est  moins  exact,  tout  au  moins  pour 
l'invagination  de  l'appendice  compliquée  même  d'invagination 
iléo -caecale  et  côlo-côlique  secondaire.  Le  malade  si  soi- 
gneusement observé  par  Mac  Kidd  n'eut  jamais  de  constipa- 
tion ,  jamais  de  selles  sanglantes.  Il  avait  cependant  des  crises 
subintrantes  de  coliques  effrayantes,  et  on  ne  sentait  rien  à  la 
palpation. 

Le  plus  souvent,  devant  les  douleurs,  les  vomissements,  ia 
constipation  ou  la  diarrhée  glaireuse  avec  un  mucus  fort  abon- 
dant, on  porte  le  diagnostic  d'entéro- colite  ou  d'appendicite. 
En  face  de  ces  crises  douloureuses  intermittentes,  on  pense 
même  toujours  à  l'appendicite,  à  l'entéro-côlite,  aux  vers  intes- 
tinaux. Mac  Graw,  dans  son  travail,  a  tenté  un  diagnostic 
différentiel;  mais  il  nous  semble  que  nous  n'avons  pas  de 
bases  suffisamment  solides  pour  l'établir. 

Seul  donc ,  en  l'absence  de  tumeur,  le  passage  du  sang  dans 
les  selles  doit  mettre  le  clinicien  en  éveil;  mais  pour  qu'il  y  ait 
aussi  extravasation  sanguine,  il  faut  déjà   que  l'invagination 
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iléo-caecale  et  côlo- colique  ait  duré  un  certain  temps,  et  par 
conséquent»  le  plus  souvent,  lorsqu'il  y  a  melœna,  il  y  a  en 
mèiM  temps  tumeur. 

L*inveision  simple  de  l'appendice  sera  donc  presque  toujours 
une  surprise  du  bistouri. 


Tout  autres  sont  la  symptomatologie  et  le  diagnostic  à  la 
seconde  période.  Lorsque  la  phase  invagination  iléo- caecale 
et  côlo-côlique  a  succédé  à  la  phase  inversion  simple  de  l'ap- 
pendice, les  phénomènes  symptomatiques  sont  plus  nets. 

D'après  Mac  Graw,  ils  se  montreraient  généralement  dans  la 
première  semaine. 

Rien  n'est  plus  variable.  Sur  quoi  se  baser  pour  émettre  sem- 
blable proposition?  L'invagination  iléo -caecale  peut  exister  dès 
le  début ,  surtout  si  le  caecum  est  presque  en  entier  péritonéal , 
et  que  les  replis  péritonéaux ,  élevés  au  rang  de  ligaments  sus- 
penseurs  du  caecum,  sont  relativement  lâches. 

Evidemment  ce  n'est  que  tardivement  le  plus  souvent,  que 
se  produit  l'invagination  côlo-côlique,  le  méso-côlon,  dit-on, 
se  laissant  distendre  peu  à  peu  à  la  suite  de  mouvements  anti- 
péristaltiques  violents  et  de  poussées  fréquentes  de  l'invagina- 
tion vers  l'anus  ;  mais  ici  tout  est  encore  fonction  de  la  laxité 
de  ce  méso-côlon,  de  la  qualité  et  de  la  quantité  de  l'accole- 
merit  de  ce  méso  et  des  côlons  à  la  paroi  abdominale  posté- 
rieure. Indépendamment  donc  de  la  date  du  débu*,  on  peut 
décrire  un  type  clinique  de  cette  deuxième  phase  de  l'affec- 
tion, qui  est  celui  de  l'invagination  iléo-caecale  à  marche  pro- 
gressive vers  l'anus,  avec  tumeur,  selles  sanglantes,  diarrhée 
ou  constipation. 

A  la  suite  de  la  première  ou  d'une  des  crises  suivantes,  les 
phénomènes  douloureux  étant  calmés,  on  sent  dans  la  fosse 
iliaque  droite,  ou  plutôt  au-dessus  d'elle,  une  tumeur  oblongue, 
ayant  son  grand  axe  vertical.  Si  elle  est  d'un  certain  volume, 
elle  présente  alors  une  courbure  à  concavité  interne  tournée 
vers  l'ombilic  :  c'est  la  tumeur  «  en  saucisson  ».  Cette  tumeur 
varie  de  forme,  de  volume,  de  consistance,  de  siège  suivant  le 
moment  de  l'examen. 

Tantôt  elle   est  à  peine  perceptible  dans   la   fosse  iliaque 
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droite;  le  lendemain  »  après  une  crise,  on  la  trouve  transver- 
sale, à  légère  courbure  inférieure,  dans  la  région  épigastrique. 

Quelques  jours  après,  elle  se  présente  plus  volumineuse  dans 
la  fosse  iliaque  gauche;  elle  mit  sept  mois,  dans  le  cas  d*En- 
derlen  (Obs.  XI)  pour  parcourir  le  trajet  des  côlons  et  aboutir 
à  l'anus;  à  la  suite  de  violentes  douleurs,  elle  peut,  au  con- 
traire, avoir  complètement  disparu. 

L'examen  le  plus  prudent  est  nécessaire  dans  ces  condi- 
tions ;  car,  lors  de  la  palpation  profonde  de  l'abdomen,  on  peut 
voir,  comme  Wright  et  Renshaw  (Obs.  V),  les  accès  de  co- 
liques se  réveiller  et  des  mouvements  péristaltiques  violents 
se  manifester. 

Nous  n'avons  pas  à  traiter  ici  du  diagnostic  différentiel  de 
l'invagination  iléo- caecale,  et  il  n'est  guère  rationnel  d'envi- 
sager la  possibilité  d'un  diagnostic  étiologique. 

PRONOSTIC 


Si,  avant  l'ère  antiseptique,  et  même  au  début  de  cette  der- 
nière, l'évolution  du  processus  pathologique  amenait  une  ter- 
minaison fatale ,  comme  en  témoignent  les  faits  de  Mac  Kidd 
et  de  Chaffey,  actuellement  les  progrès  de  la  chirurgie  intes- 
tinale ont  réduit  dans  de  singulières  proportions  la  gravité  de 
cette  affection. 

Livrée  à  elle-même,  l'affection  se  termine  toujours  par  la 
mort  ;  car  à  l'invagination  totale  ou  partielle  de  l'appendice,  se 
surajoute  une  invagination  iléo-caecale  et  côlo-côlique  secon- 
daire :  une  perforation  de  la  gaine  se  produit,  ou  le  malade 
meurt  d'affaiblissement  progressif,  d'épuisement,  de  sterco- 
rémie.  Aux  obser\'ations  de  Mac  Kidd,  de  Chaffey,  nous  pou- 
vons ajouter  celle  d'Enderlen. 

Nous  ne  pouvons  ici  traiter  des  causes  de  mort  dans  l'inva- 
gination iléo-caecale  et  côlo-côlique,  ayant  particulièrement 
insisté  sur  ce  point  dans  un  travail  précédent  *. 

Dans  tous  les  cas  où  on  est  inter\'enu  chirurgicalement  il 
n'y  eut  qu'une  issue  fatale. 

*  Gemez,  Traitement  chirurgical  de  l'invagination  intestinale  chronique.  Thèse, 
Paris.  1906. 
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Le  pronostic  dépend  donc  de  la  rapidité  du  diagnostic  de 
Tinvagination  il éo- caecale  secondaire,  et  de  Tindication  opé- 
ratoire posée  aussitôt  que  ce  dernier  est  établi. 


TRAITEMENT 

Il  est  inutile  d'insister  sur  les  traitements  médicaux  ou  pré- 
tendus chirurgicaux,  qui,  aidés  de  positions  variables  données 
aux  patients,  ont  fait  le  fond  de  la  thérapeutique  de  l'invagina- 
tion avant  la  période  antiseptique. 

Depuis  l'avènement  de  cette  dernière,  les  techniques  se  sont 
modifiées ,  et  les  progrès  de  la  chirurgie  gastro-intestinale  per- 
mettent au  chirurgien  de  ne  pas  rester  désarmé  en  face  d'inva- 
ginations même  étendues  et  irréductibles. 


Dans  certains  hôpitaux  de  Londres,  il  est  encore  d'usage  de 
procéder  à  une  insufilation  préalable  du  gros  intestin  avant  la 
laparotomie.  L'invagination  côlo-côlique  se  réduisant  facilement 
ainsi  que  riléo-c;tcale,  la  partie  terminale  seule  de  l'invagina- 
tion restant  le  plus  souvent  irréductible,  il  semble  que  l'on  évite 
ainsi  des  manipulations  étendues  du  gros  intestin.  L'autorité  de 
Mac  Corner  en  la  matière  est  incontestable,  et  il  déclare  le  pro- 
cédé excellent* 

Nous  ne  nous  étendrons  pas  sur  le  traitement  chirurgical  des 
invaginations  iléo-caecales  et  côlo-côliques  irréductibles  consé- 
cutives à  Tin  vagi  nation  de  l'appendice  ;  le  facteur  inversion 
appeiîdiculaîre  est  ici  relégué  au  second  plan;  mais  nous  n'au- 
rons en  vue  que  les  conditions  particulières  créées  par  l'inver- 
sion de  lappendicc. 

Le  chirurgien  peut  se  trouver  en  face  d'un  appendice  inva- 
pné  en  totalité  ou  en  partie,  sans  qu'il  y  eût  invagination  iléo- 
<^cale  ou  après  désinvagination  de  cette  dernière. 

PiUs,  Ricard,  Trêves,  Mac  Graw  ont  fait  une  cœcotomie, 
réséqué  lappendice  à  sa  base  après  ligature  intraca?cale  (succès 
complets  sans  récidives  de  l'invagination  iléo-ca?cale). 

Cette  intervention  peut  s'exécuter  facilement  avec  toute 
l'asepsie  désirable;  elle  enlève  la  cause  provocatrice  de  l'inva- 
gination secondaire  iléo-caecale. 
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Ces  faits  de  caecotomie  se  rapportent  à  des  obsenations 
d'inversion  complète  ou  d'invagination  partielle  dans  lesquelles 
le  bout  distal  de  l'appendice  n'était  pas  visible  à  l'extérieur. 

Dans  les  invaginations  partielles,  il  faut  essayer  par  traction 
et  expression  de  désinvaginer.  Souvent  la  réussite  est  difficile, 
vu  les  adhérences.  Il  faut  craindre  les  déchirures  (Waterhouse). 
Ce  seul  fait  d'une  traction  trop  énergique  et  trop  brusque  peut 
amener  un  désastre,  et  d'une  intervention  qu'il  eût  été  facile 


Fig.  9.  —  Prrrs. 
Inversion  totale  de  l'appendice. 


Fig.  10.  —  Po^TEix  CoNNOR.  Résection 

du  caput  ccpci  pour  inversion  totale 

de  l'appendice. 


d'exécuter  presque  aseptiquement,  faire  une  opération  longue  et 
ennuyeuse. 

Si  Ion  parvient  à  réduire  (Montsarrat,  Haldane) ,  ou  s'il  ne 
reste  qu'une  petite  portion  de  la  base  invaginée  (Jalaguier),  il 
faut  réséquer  l'appendice  et  enfouir  son  moignon. 

Wright  et  Reushaw,  après  essai  infructueux  de  désinvagina- 
tion,  ont  ouvert  le  caecum  et  tenté  une  désinvagination  de 
dedans  en  dehors;  malgré  le  succès  obtenu,  leur  conduite  n'est 
pas  à  conseiller.  Mieux  vaut,  si  on  ne  peut  désinvaginer,  suivre 
le  procédé  de  Powell  Connor,  qui  fit  la  résection  du  caput 
caeci.  Pendelbury,  Westermann  firent  de  même. 

L'extension  des  lésions  commandera  et  étendra  les  indica- 
tions opératoires.  Haasler  exécuta  avec  un  plein  succès  la  résec- 
tion typique  du  segment  iléo-caecal.  Waterhouse  eut  un  insuccès; 
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mais  il  est  évident  que  ce  dernier  est  dû  aux  conditions  mêmes 
dans  lesquelles  se  fit  Tintervention  (enfant  moribond)  et  aux 


a.:.,,. 


Fig.  11. 


Deur*.  La  columnisation  du  côlon. 


manœuvres  prolongées  de  désinvagination  qui  amenèrent  une 
déchirure  des  parois  cœcales  et  une  infection  du  champ  opé- 
ratoire. 


En  terminant,  il  nous  semble  utile  d'insister  sur  un  détail 
opératoire  qui,  déjà  utilisé  par  M.  Delbet  dans  une  invagination 
iléo-caecale ,  sans  que  M.  Jalaguier  en  eût  connaissance,  fut 
exécuté  par  ce  dernier  pour  empêcher  la  récidive  ultérieure  de 
l'invagination. 

Cesl  ce  que  M.  Delbet  appelle  la  columnisation  longitudinale 
du  colon, 

«  En  vue  d'éviter  une  récidive,  dit  M.  Jalaguier,  et  pour 
combattre  la  tendance  du  cœcum  à  s'enfoncer  dans  le  côlon 
ascendant,  je  fis,  par  un  surjet  de  catgut,  un  pli  longitudinal 
dont  le  fond  se  trouvait  formé  par  la  bandelette  antérieure.  Le 
mih'eu  de  ce  pli,  long  de  7  à  8  centimètres,  correspondait  à 
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répaississement  transversal   indiquant  le  collier  du  cylindre 
invaginant.  Plus  tard,  au  palper  de  la  région  caecale,  on  peut 


Fig.  12.  —  La  columnisaiion  vue  en  coupe. 

sentir  pendant  quelque  temps  une  ligne  dure  à  peu  près  verti- 
cale, paraissant  correspondre  au  pli  longitudinal  formé  sur  le 
côlon  ascendant.  )> 


Les  observations  qui  sont  simplement  mentionnées  avec 
l'indicateur  bibliographique  ont  été  résumées  dans  le  mé- 
moire de  M.  Monod. 

Obs.  I.  —  Mac  Kidd.  Edinburgh  Médical  Journal,  1859,  t.  II,  p.  793. 
2  planches. 

Obs.  II.  —  Chaffey.  Lancet,  1888,  t.  II,  p.  17. 

Obs.  III.  — Trêves.  In  Intestinal  obstruction.  In  o*^*  London,  1889. 

Fille  de  douze  ans.  Symptômes  d'invagination  chronique.  Laparo- 
tomie. Réduction  d'une  invagination  iléo-caecale.  On  sent  une  masse 
dans  le  caecum.  Convaincu  que  cette  masse  qui  faisait  saillie  dans  le 
caecum  après  la  réduction  était  une  tumeur.  Trêves  ouvre  le  caecum  : 
appendice  invaginé,  énorme,  épaissi.  2  pouces  de  long.  1  pouce  \f^  de 
diamètre  transversal. 

Obs.  IV.  —  PiTTS.  Lancet,  1897,  t.  I,  p.  1603. 

Obs.  V.  —Wright  et  Reushaw.  Brit.  Med.  Journal,  1897, 1. 1,  p.  1470, 

Obs.  VI.  —  Mac  Graw.  British  Med.  Journ.,  1897,  p.  956. 

Obs.  VIL  —  Arcy  Power.  Traus,  Path,  Society,  London,  1898,  p.  108. 

Obs.  VIII.  —  RoLLESTON.  Edinburgh  Med.  Journal,  1898,  t.  IV,  p.  21. 

Obs.  IX.  —  Waterhouse.  Traus.  Path.  Soc,  London,  1898,  p.  108. 

Obs.  X.  —  Ricard.  Observation  due  à  Vobligeance  de  M.  le  D^  Ricard^ 
professeur  agrégé ,  chirurgien  des  hôpitaux. 

Invagination  intracaecale  de  l'appendice.  Caecotomîe.  Résection  de 
l'appendice.  M*"*  V.,  vingt- quatre  ans.  Opérée  le  27  janvier  1899, 
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salle  Gosselin,  lit  n°  8,  hôpital  Saint-Louis.  La  malade  entre  pour 
appendicite  chronique;  la  dernière  crise  a  eu  lieu  en  1898,  la  pre- 
mière en  juin  1898.  Symptomatologie  classique.  Il  ne  persiste  ni 
douleur  ni  empâtement  le  25  janvier.  Incision  classique  de  Roux. 
Adhérences  épiploîques  assez  étendues  sur  le  caecum.  Cœcum  épaissi 
et  rougeâtre.  Après  de  nombreuses  investigations,  on  ne  trouve  pas 
[appendice,  ni  la  trace  de  son  insertion.  En  palpant  le  caecum,  on  sent 
un  cordon  épais  et  cylindrique.  Il  est  évident  que  ce  cordon  est 
intracaecal.  Incision  longitudinale  du  caecum  le  long  de  la  bande- 
lette longitudinale  sur  6*™  environ,  après  protection  soigneuse  de  la 
cavité  abdominale.  Dans  le  caecum  ouvert,  apparaît  un  cordon  en 
massue,  avec  un  orifice  central  au  milieu  de  son  extrémité  supérieure 
renflée.  Ce  cordon,  recouvert  d'une  muqueuse  ecchymotique ,  est 
lappendice  aux  trois  quarts  invaginé.  Ligature  circulaire  au  catgut 
et  excision  intracaecale  de  l'appendice.  Thermocautérisation  du  moi- 
gnon. Suture  du  caecum  en  deux  plans.  Séro-séreuse  totale  au  catgut. 
Drainage.  Suture  de  la  paroi  en  un  plan  au  fil  d'argent.  Guérison 
rapide  et  parfaite. 

Obs.   XI.  —  Enderlen.   Mûnchener  Medicinischer   Wochenschrift , 
1900,  juillet. 

G.,  deux  ans  et  demi.  Admis  en  août  1899.  Troubles  caractérisés  par 
de  violentes  coliques  dans  la  région  susombilicale.  Selles  glaireuses 
alternant  avec  évacuations  tantôt  sanglantes,  tantôt  tout  à  fait  nor- 
males datant  de  la  fin  de  mars.  Dès  cette  époque,  ces  symptômes 
devaient  être  établis  au  grand  complet.  Sur  ces  entrefaites  apparut 
au  niveau  de  la  région  épigastrique  à  gauche  une  tumeur  étendue 
transversalement,  qui  peu  à  peu  suivit  le  trajet  du  côlon  descendant, 
s'étala  au-dessus  du  ligament  de  Poupart  pour  prolaber  définitivement 
en  dehors  de  l'anus.  Le  13  septembre,  le  prolapsus  était  conique. 
Pendant  les  derniers  jours  selles  tout  à  fait  normales.  Mort  le  29  sep- 
tembre avec  symptômes  de  péritonite  par  perforation.  Autopsie  :  au 
milieu  du  côlon  transverse,  le   commencement   de  l'invagination. 
A  partir  de  ce  point  la  tumeur  présentait  le  volume  d'un  poignet 
d'adulte  et  s'étendait  sur  une  longueur  de  25^™  jusque  dans  la  région 
anale.  Sa  gaine  extérieure  présentait  plusieurs  étranglements  profonds 
qui  en  deux  endroits  avaient  formé  des  invaginations  secondaires. 
La  gaine  était  hypertrophiée,  par  épaississenient  régulier  et  égal  des 
couches  musculaires  longitudinale  et  circulaire.  A  la  sortie  du  petit 
hmin,  la  tumeur  était  coudée  a  angle  aigu,  et  au  niveau  de  cet  angle 
on  voyait    deux  points  perforés.   Quant  aux  gaines   moyennes   et 
internes,  elles  étaient  soudées  ensemble  sur  une  longueur  de  IB'^"*. 
En  résumé,  l'apex  était  formé  par  la  valvule  iléo-civcaie.  La  tumeur 
conique  constatée  durant  la  vie  était  en  partie  le  processus  vermiforme 
inversé.  Pendant  sept  mois,  de  mars  à  septembre,  l'apex  a  parcouru 
peu  à  peu  tout  le  trajet  du  côlon. 
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Obs.  XII.  —  Bide.  Observaiion  communiqaée  par  M.  le  D^  Bide , 
ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris,  professeur  suppUaid  à  F  Ecole 
de  médecine  de  Clermont, 

Il  entre  le  4  mai  1900.  Atteint  depuis  la  veille  de  phénomènes 
d'étrangement  dans  une  hernie  inguinale  droite  qui  ne  remontait 
pas  à  plus  d'un  an.  La  tumeur  en  forme  de  boudin ,  assez  grosse , 
venait  se  perdre  an  fond  des  bourses.  L'intensité  des  symptômes 
généraux  que  présentait  le  malade  n'était  pas  en  rapport  avec 
la  date  relativement  récente  du  début  de  l'étranglement.  En  effet 
le  patient  souffrait  beaucoup,  avait  les  yeux  excavés,  le  faciès  grippé, 
l'aspect  cholériforme.  Les  vomissements  étaient  incessants.  L'anse 
intestinale  étranglée  était  non  pas  l'intestin  grêle,  mais  le  caecum, 
ou  plus  exactement  la  partie  initiale  du  côlon  ascendant,  car  de 
caecum  il  n'y  en  avait  pour  ainsi  dire  point  :  l'iléon  se  continuait 
directement  avec  le  gros  intestin  sur  lequel  il  était  abouché  à  angle 
droit,  de  sorte  que  son  bord  inférieur  se  continuait  avec  le  bord 
externe  du  gros  intestin.  Ce  dernier  était  étranglé  ou  serré  dans  les 
deux  tiers  de  sa  circonférence.  D'appendice,  il  n'y  en  avait  pas  d'ap- 
parent; aucune  bride,  aucune  fausse  membrane  ne  pouvait  m'em- 
pécher  de  le  trouver  s'il  eût  existé.  Au  point  où  il  eût  dû  s'implanter, 
on  voyait  un  orifice  de  3™™  de  diamètre  à  peu  près,  par  lequel  on 
pouvait  introduire  les  mors  fermés  d'une  pince  à  forcipressure.  Par  des 
pressions  successives,  on  vida  le  gros  intestin  des  matières  qu'il 
pouvait  contenir  et  l'on  put  sentir  à  travers  ses  parois,  'ballottant  dans 
son  intérieur,  un  cordon  rigide  de  3  ou  ^  centimètres  de  longueur  et 
de  la  grosseur  d'un  manche  de  porte-plume  ordinaire.  Une  sonde  can- 
nelée put  pénétrer  par  t orifice  péritonéal  dans  ce  cordon  canaliculé,  qui 
nous  parut  nêtre  autre  chose  que  l* appendice  inuaginé.  La  sonde  can- 
nelée était  sentie  à  travers  les  parois  du  gros  intestin ,  et  ton  pouvait 
parfaitement  suivre  les  mouvements  quon  lui  imprimait.  Vu  le  peu  de 
rapport  qui  existait  entre  lies  phénomènes  généraux  et  le  degré  de 
l'étranglement  du  cœcum ,  nous  en  vînmes  à  supposer  qu'il  pouvait 
y  avoir  inflammation  de  l'appendice  invaginé,  et  nous  pensâmes  un 
instant  à  ouvrir  le  caecum  et  à  réséquer  l'appendice.  Après  réflexion, 
nous  crûmes  bon  d'attendre  les  événements.  Le  gros  intestin  fut 
réduit  dans  le  ventre ,  la  cure  radicale  pratiquée.  L'opéré  fiit  mis  en 
observation,  et  nous  restâmes  prêt  à  intervenir  si  les  accidents  con- 
tinuaient ou  s'il  s'en  produisait  de  nouveaux.  Il  n'en  fut  rien.  La 
guérison  opératoire  se  fit  par  première  intention.  L'opéré  sortait 
de  l'Hôtel -Dieu  le  16  du  même  mois, 

Obs.  XIII.  —  MoNTSARRAT.  BritishMcd.  Journal,  1900,  t.  II,  p.  1431. 

Obs.  XIV.  —  Wallace,  American  Medicine,  1901,  p.  745. 

H.,  vingt-quatre  ans,  souffrant  depuis  deux  ans  de  douleurs 
abdominales  mal  définies  et  de  constipation.  Douleur  brusque  aiguë 
le  11  septembre  1901.  Diarrhée,  vomissements,  frissons.  Sensibilité 
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de  l'hypogaslre  droîL  Pas  de  contracture.  Le  21  septembre,  réap- 
parition des  symptômes  subaigus.  Masse  mal  définie  de  la  région 
inguinale  droite.  Amélioration  rapide.  Le  26  septembre  il  ne  reste 
ni  douleur,  ni  sensibilité ^  ni  tension  de  la  paroi.  Le  29  septembre, 
veille  de  Topération  décidée,  on  trouve  l'appendice  dans  les  selles. 
Trois  pouces  et  demi  de  long.  Constitué  principalement  par  la  mu- 
queuse et  la  sous-muqueuse;  perforé  près  de  son  extrémité  distale. 
Contenant  pdisieiirs  concrétions,  une  d'entre  elles  faisant  saillie  par 
la  perforation.  Guérison. 

Obs.  XV.  —  Haasler,  Àrvh.  f,  KUnhche  Chir,.  1902,  t.   LXVIII. 
p.  8:^1,  obs.  9. 

Obs.  XVÏ.  -  Haasler,  Arch.  f.  Ktinhche  Chir.,  1902,  t.  LXVIII, 
p.  826. 

Obs.  XVII.  —  Haldakb,  Scotîisb  Médical  and  Snrg.  J..  1903,  t.  I, 
p,  333. 

H.,  trois  ans.  Constipation,  douleurs  abdominales,  tumeur  arron- 
die et  élastique  au  niveau  de  l'ongle  gauche  du  côlon.  On  amène 
Tenfanl  quinze  jours  après  :  tumeur  kystique  oblongue  dans  Fhypo- 
condre  gauche.  Un  lavement  donne  forte  évacuation  de  matières 
fécales.  Le  17  octobre,  douleur  violente  et  subite  dans  l'abdomen, 
sensibilité  et  rigidité  des  parois  abdominales;  trois  selles  sanglantes. 
Laparotomie,  sérosité  claire,  truces  de  péritonite  légère,  rougeur. 
On  découvre  Tin  vagi  nation.  Caecum  distendu  et  rouge,  épaissi  en 
bas  et  en  arrière.  Immgination  de  f  appendice  partielle.  Disposition  de 
la  pièct  comparubte  à  Itt  vtrije,  dont  le  gland  (appendice)  est  entouré 
d'un  prépuce  gonflé,  ie  mésentère  de  l'appendice  formant  le  frein. 
On  réduit  diffwilement,  La  portion  inuaginée  de  lappendice  apparaît 
B^njiéc,  épaissie  prés  du  eœcum:  congeslion  et  tendance  à  la  gangrène. 
On  résèque  Tappendice.  (inérison. 

Obs,  XVIII,  ^  Jalaglîer.  Obs,  2*  du  mémoire  de  M.  Monod. 

Obs,  XIX,  —  HoGAMTH.  BriL  Med.  Journal,  1903.  p.  850,  t.  I. 

Obs.  XX.  —  PowELL  CoNXDH.  Lmcel ,  août  1903,  t.  II,  p.  600. 

Obs.  XXI,  —  Jalaguieh.  Obs.  3'  du  mémoire  de  M.  Monod. 

Ois.  XXIÏ.  —  AcKERMASx.   Bettrtigi'   zur  Klinischen   Chir.,   1903, 
t.  XXXVII,  p.  579  et  58(>, 

Obs.  XXIIL  —  WKSTiniMANN.  Wcekbladt  vandet  Nederlandsch  Tyd- 

uhriffifor  Geneskuude,  IIKKÎ,  n"  24, 

Le  13  avril  U)01 ,  enfunt  Agée  de  six  Lvns,  souffrant  d'une  invagina- 
tion récidivante.  A  in  fin  du  mois  de  janvier,  douleurs  abdominales 
accompagnées  de  vomissements.  Durant  quelques  jours  l'enfant  eut 
des  mmissements  qui  cessèrent  ;  cependant  pendant  quatorze  jours  elle 
cotîtimia  à  se  plaindre  de  douleurs  abdominales,  quoiqu'elle  eût  des 
seUes  réguJières. 
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Ces  phéDoménes  disparaissent  ;  fenfaid  se  plaint  de  temps  en  temps 
de  vives  doaleurs  abdominales  accompagnées  de  vomissements. 

L'enfant  est  débarrassée  durant  sept  jours  de  ses  douleurs,  puis  vomit 
pendant  toute  une  journée,  se  plaint  à  la  suite  de  ces  vomissements  de 
doaleurs  abdominales  et  daiwrexie,  puis  elle  continue  à  bien  se  porter 
pendant  une  période  de  quatorze  jours^  Âpres  cette  période,  réappari- 
tion des  phénomènes  doulooreux,  et  à  Fexamen  on  trouve  poor  la 
première  fois  une  tumeur  au  voisinage  de  l'ombilic.  Lavement  de 
300  grammes  d'eau  tiède  (  pression  à  la  hauteur  d'un  mètre  ).  —  La 
tomeur  disparait  en  grande  partie;  mais  en  pressant  fortement  au 
voisinage  de  la  région  escale,  on  sent  nettement  une  résistance 
de  forme  oblongue.  —  Après  disparition  de  la  tumeur,  IVnfant  va 
mieux  ;  selles  régulières  ;  au  bout  de  dix-huit  jours,  récidive  de  dou- 
leurs abdominales;  vomissements  et  apparition  de  la  tumeur.  Les 
lavements  n*a^ssent  plus. 

Les  douleurs  abdominales  étaient  si  violentes,  que  Fenfant  frisson- 
nait dans  son  lit;  pas  d'appétit  ;  ni  selles  ni  gaz,  ténesme  rectal,  mucus 
blanchâtre  dans  selles  sanglantes. 

Diagnostic  d'invagination  récidivante. 

L'enfant  est  pâle  et  particulièrement  maigre.  Le  pouls  est  petit, 
mou,  120.  La  température  est  normale;  l'enfant  éprouve  le  besoin 
d'aller  souvent  à  la  selle.  Les  organes  du  médiastin  sont  normaux. 
Le  ventre  est  ballonné,  et  on  sent  une  tumeur  boudinée  transversa- 
lement entre  le  rebord  costal  et  l'ombilic.  La  distension  du  ventre 
donne  l'impression  d'une  tumeur  pâteuse  et  adhérente,  sensible  à  la 
pression.  Il  n'y  a  pas  d'ascite. 

Le  rectum  est  vide,  le  cul-de-sac  de  Douglas  n'est  pas  distendu,  et 
à  la  percussion  les  limites  du  foie  sont  normales. 

Après  ouverture  de  la  cavité  abdominale,  on  voit  que  le  côlon 
transverse  est  très  distendu  et  présente  une  coloration  rouge 
violacé.  On  ne  peut  pas  apercevoir  le  côlon  ascendant  et  le  cae- 
cum. 

L'iléon ,  qui  se  trouve  immédiatement  au  voisinage  de  l'invagina- 
tion, est  très  distendu  et  est  rempli  de  liquide;  l'intestin  grêle,  qui  se 
trouve  un  peu  plus  haut,  est  vide  et  entre  en  contraction.  Par  expres- 
sion on  réduit  l'invagination;  on  aperçoit  de  cette  façon  le  côlon 
ascendant  et  le  caecum  ;  cependant ,  au  voisinage  de  Tinsertion  de 
l'iléon,  persiste  une  invagination  dans  laquelle  on  peut  introduire 
le  doigt;  dans  le  caecum  on  sent  une  tumeur  de  la  grosseur  de  l'index. 
La  partie  du  gros  intestin  qui  s'était  invaginée  est  très  œdématiée 
et  recouverte  de  pseudo  -  membranes  ;  le  méso- côlon  est  distendu 
et  présente  une  coloration  rouge  lie  de  vin.  L'iléon  paraît  être  moins 
œdématié  et  présente  des  signes  d'inflammation. 

La  paroi  intestinale  qui  s'est  invaginée  est  mauvaise.  On  fait  alors 
une  large  résection  et  on  écarte  le  côlon  ascendant ,  le  cœcuni  et  une 
partie  de  l'iléon.  On  fait  une  entéro- anastomose  latérale  entre  l'iléon 
et  le  côlon  avec  l'aide  du  bouton  de  Murphy. 
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14  avril  :  L'enfant  va  fort  bien,  selles  fréquentes,  pas  de  vomisse- 
ments. 

15  avril  :  L'enfant  nous  paraît  être  mourante.  L'enfant  vomit  très 
souvent  et  va  tous  les  quarts  d'heure  à  la  selle.  Les  selles  sont 
liquides,  odeur  désagréable,  et  présentent  une  coloration  brun 
vcrdàtre. 

La  température  reste  élevée  les  17  et  18  avril,  ainsi  que  la  fréquence 
de  la  respiration  et  du  pouls. 

22  avril  :  Apparition  du  bouton  de  Murphy.  L'enfant  est  guérie 
complètement  le  14  mai. 


La  pièce  comprend  20'"'  d'intestin  grêle  et  15«">  de  gros  intestin. 
La  muqueuse  du  gros  intestin  est  très  distendue  et  présente  une  colo- 
ration bleu  rouge.  La  sous- muqueuse  et   la  couche  musculaire  sont 
oedématiées,   la  séreuse  est  couverte  de  pseudo-membranes.  —  La 
paroi  intestinale  est  facilement  dèchirahle.  La  valvule  de  Bauhin  est 
ouverte  et  s'enfonce  dans  le  caecum  en  forme  de  cratère.  —  La  paroi 
de  tiléon  nous  montre  moins  d'anomalies  :  seule  la  couche  musculaire 
s  est  épaissie;  cette  partie  de  l'intestin  est  peu  élastique,  mais  peut 
se  déchirer  facilement.  La  longueur  de  l'appendice  est  de  G^^ ,  son 
épaisseur  correspond  à  celle  de  l'index.  L'appendice  présente  une 
coloration  bleu  rouge,  la  muqueuse  est  restée  intacte.  Le  sommet  de 
l'appendice  paraît  plus  solide  au  toucher  que  le  reste  de  l'intestin. 
L'appendice  est  sectionné  en  longueur  ;  la  muqueuse  nous  présente 

une  coloration  rouge  bleu  foncé ,  et  la  couche  musculaire  est  rouge 

également. 
A  la  partie  interne  du  sommet  de  l'appendice,  on  aperçoit  un  petit 

corpuscule  blanc,  adhérent,  homogène,  de  forme  ovale,  d'environ 

l*^"  de  longueur,  qui  s'est  développé  dans  la  couche  musculaire. 

Obs.  XXIV.    -  M.  Jalaguier.  Obs.  I  du  rapport  de  M.  Monod. 

Obs.  XXV.  —  Pendlebury.  Lancet,  London,  U)04,  t.  II ,  p.  1714. 

F.)  sept  ans.  Entre  le  20  juin  1904.  Il  y  a  huit  semaines,  douleurs 
abdominales  paroxystiques  avec  ténesme  rectal.  Vomissements,  les 
derniers  il  y  a  dix  jours.  Au  début,  constipation;  en  juin,  au  début, 
sang  et  mucus  dans  les  selles.  Pouls  à  124,  t.  à  98.  Mouvements 
péristaltiques.  Ventre  souple,  se  mouvant  avec  la  respiration.  Lapa- 
ï^tomie.  Invagination  de  l'appendice ,  excision  de  la  partie  qui  l'en- 
toure, suture. 

Obs.  XXVI.  —  Brewer.  Transactions  of  New-York  Surgical  Society, 
26ocL  1904.  —  Id.  :  J.  of  American  Medicine,  14  janvier  1905, 
p.  67,  2  pi. 

F-,  trente -deux  ans.  Admise  au  printemps  de  1904.  Souffrant  de 
douleurs  dans  la  fosse  iliaque  droite,  avec  sensibilité,  défense  nius- 
cahire  à  ce  niveau.  Fièvre,  nausées,  vomissements,  prostration, 
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TÎve  sensibilité  au  point  de  Mac  Bumey;  à  la  palpation  profonde, 
aoe  masse  mal  délimitée,  faisant  penser  à  un  abcès  appendiculaire. 
Laparotomie  :  un  paquet  d'adhérences  unissant  le  caecum  ;  le  grand 
épiploon  et  plusieurs  anses  grêles.  On  écarte  les  adhérences,  après 
des  recherches  prolongées,  on  ne  trouve  pas  trace  d'appendice. 
Parois  caecales  épaissies.  Déchirure  du  caecum  réparée  aussitôt. 
Suites  normales.  Sortie  trois  semaines  après.  De  temps  en  temps 
durant  ces  cinq  derniers  mois,  elle  re\îent  à  Fhôpital,  se  plaignant 
de  douleurs  dans  la  fosse  iliaque  droite.  Ces  douleurs  étaient  si  vio- 
lentes, qu'elles  Tempéchaient  de  vaquer  à  ses  occupations.  Malade 
anémiée,  amaigrie,  ner>'euse.  Palpation  de  Tabdomen  impossible 
à  cause  de  ses  cris;  on  croit  à  des  phénomènes  hystériques.  Devant 
ses  plaintes  réitérées,  on  fait,  les  premiers  jours  de  juillet  1904, 
noe  laparotomie  exploratrice.  Adhérences  difficiles  à  disséquer. 
Enfin  on  isole  le  caecum  et  on  suit  ses  trois  bandelettes  longitudinales 
jusqu'à  leur  jonction  à  la  partie  inférieure  du  gros  intestin  :  pas  trace 
d'appendice.  On  amène  le  segment  iléo-caecal  au  dehors  :  pas  trace 
d'appendice.  Au  niveau  de  son  point  d'implantation,  on  sent  dans 
l'intérieur  du  caecum  une  petite  tumeur  oblongue.  Il  y  avait  aussi  un 
épaississement  transversal  du  côlon  juste  au-dessus  de  la  valvule 
iléo- caecale,  épaississement  qui,  de  toute  évidence,  rétrécissait  le 
calibre  de  l'intestin.  Incision  longitudinale  du  caecum  suivant  la  ban- 
delette cicatricielle.  Cette  bride  formait  un  rétrécissement  qui  admet- 
tait à  peine  l'extrémité  de  l'index.  La  cavité  du  caecum  paraissait  de 
grandeur  normale,  mais  de  son  extrémité  postérieure  faisait  saillie, 
dans  sa  cavité;  une  tumeur  arrondie  de  près  d'un  pouce  de  longueur, 
grosse  comme  un  crayon.  Cette  tumeur  paraissait  couverte  d'une 
muqueuse  épaissie,  de  coloration  rouge  foncé.  Section  du  pédicule 
aux  tîseaux,  suture  muqueuse,  fermeture  transversale  de  la  section 
longitudinale  pour  agrandir  la  lumière  intestinale.  Suites  normales. 
Disparition  des  crises  douloureuses.  La  malade  reprend  de  l'embon- 
point et  des  forces.  Appendice  inversé.  On  trouve  de  la  muqueuse 
en  dedans  et  en  dehors.  La  fusion  des  surfaces  séreuses  était  com- 
plète, et  dans  la  plus  grande  partie  de  leur  étendue,  il  n'y  a  pas  de 
ligne  de  démarcation  bien  nette  entre  les  deux  tuniques.  L'appendice 
est  le  siège  d'une  inflammation  chronique. 

Infiltration  récente  de  leucocytes,  avec  congestion  et  dilatation 
des  capillaires  périphériques  se  dirigeant  vers  un  étranglement  sié- 
geant plus  près  de  la  base. 
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Lambling.  —  Sur  le  rôle  de  la  digestion  des  protéiques  dans  la 
nutrition  générale.  Rapport  présenté  an  Congrès  international 
d'hygiène  alimentaire.  (Revue  scientifique,  3  novembre  1906.) 


Dans  ce  rapport,  l'auteur  étudie,  à  la  lumière  des  récents  travaux 
de  Vécole  de  Fischer,  le  rôle  de  la  digestion  des  protéiques  dans  la 
nutrition  générale. 

«  Depuis  la  découverte  des  diastases  digestives  et  pendant  les 
cinquante  ou  soixante  dernières  années,  Tidée  que  l'on  s*est  faite  du 
but  physiologique  de  la  digestion  des  protéiques  a  été  très  simple. 
Cest  une  opération  aboutissant  à  transformer  ces  aliments  en  pro- 
duits solubles  et  dialysables,  c'est-à-dire  prêts  à  l'absorption.  La 
protéolyse  digestive  était  donc  considérée  comme  une  opération 
d'ordre  culinaire,  extérieure  à  l'organisme  et  sans  lien  direct  avec  la 
nutrition  cellulaire.  Depuis  quelques  années,  au  contraire,  la  relation 
entre  ces  deux  opérations,  la  digestion  et  la  nutrition,  apparaît 
comme  beaucoup  plus  étroite,  et  le  travail  digestif  comme  visant 
bien  plus  loin  et  bien  plus  haut  qu'à  préparer  simplement  l'absorption 
des  aliments.  » 

Ces  notions  nouvelles  sont  nées  des  progrès  de  nos  connaissances 
sur  la  constitution  des  matières  albuminoîdes. 

«  L'étude  des  produits  de  la  décomposition  des  matières  albumi- 
noîdes sous  l'action  des  acides  forts  a  montré  que  la  molécule  de  ces 
corps  se  scinde  en  fragments  très  nombreux ,  qui  sont  presque  tous 
des  acides  aminés,  que  les  divers  protéiques  sont  construits  à  peu 
près  avec  les  mêmes  matériaux,  associés,  il  est  vrai,  en  proportions 
différentes.  Ce  sont  des  acides  monoaminés  monobasiques,  comme  le 
glycocolle,  la  leucine  ;  des  acides  monoaminés  bibasiques,  comme 
les  acides  aspartique  et  glutamique  ;  des  acides  diaminés,  comme 
l'arginine,  l'histidine,  la  lysine;  des  corps  cycliques  comme  la  tyro- 
sine,  la  proline ,  etc.  » 

Dans  l'acte  digestif,  ces  corps  ne  se  forment  pas  d'emblée.  Ici  on 
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saisit,  au  moins  transitoirement,  des  fragments  de  la  molécule  plus 
gros  que  les  acides  aminés.  Pour  comprendre  dès  lors  la  signification 
chimique  de  l'opération  digestive  et  en  déduire ,  s'il  est  possible ,  la 
signification  physiologique,  il  serait  nécessaire  de  connaître  la  nature 
de  ces  fragments.  Quels  sont-ils  ? 

On  sait  que  l'école  de  Kûhne  résume  les  effets  de  la  digestion 
pancréatique  de  l'albumine  par  la  liste  que  voici  :  albumine  ;  albu- 
moses  ;  peptones  ;  acides  aminés. 

L'ordre  dans  lequel  ces  corps  sont  cités  est  simplement  celui  de 
la  grandeur  décroissante  de  leur  molécule. 

«  Parmi  ces  produits,  les  acides  aminés  sont  tous  bien  définis  en  tant 
qu'individus  chimiques.  Même  la  synthèse  de  beaucoup  d'entre  eux 
est  faite.  Quant  aux  peptones  et  aux  albumoses,  leur  histoire  chi- 
mique n'est  en  définitive  guère  plus  avancée  que  celle  des  albumines 
elles-mêmes,  D'une  part,  en  effet,  les  contours  extérieurs  de  ces 
deux  familles  de  corps  sont  encore  très  indistincts  et  tracés  unique- 
ment d'après  des  réactions  telles  que  la  non-coagulation  par  la  cha- 
leur, la  précipitation  par  les  sels,  ou  la  réaction  du  biuret,  caractères 
très  précieux  au  point  de  vue  pratique,  mais  dont  la  valeur  de  classi- 
fication ne  peut  être  que  provisoire. 

«  On  sait  de  plus,  principalement  par  les  travaux  de  Neumeister  et 
de  l'école  de  Hofmeister,  que  le  nombre  des  albumoses  et  des  pep- 
tones est  bien  plus  considérable  que  ne  l'avait  cru  Kûhne»  Or,  en 
dépit  de  travaux  très  méritoires  et  qui  pourront  sans  doute  être 
utilisés  et  expliqués  plus  tard,  il  faut  bien  avouer  que  l'analyse 
immédiate  est  demeurée  finalement  impuissante  à  résoudre  ce 
mélange  complexe  d'albumoses  et  de  peptones  en  individus  chimiques 
définis  avec  certitude. 

«  Ce  n'est  pas  tout.  A  la  frontière  qui  sépare  les  peptones  des  acides 
aminés  sont  apparus  des  corps  nouveaux,  qui,  par  leurs  caractères, 
font  la  transition  entre  ces  deux  classes  de  composés.  Ces  corps  sont 
les  polypeptides,  dénomination  dont  nous  verrons  la  raison  tout  à 
l'heure.  Ce  sont  des  corps  amorphes,  biurétiques  ou  abiurétiques, 
selon  que  la  digestion  a  duré  plus  ou  moins  longtemps,  c'est-à-dire 
donnant  comme  les  peptones  la  réaction  du  biuret,  ou  ne  la  donnant 
pas,  comme  il  arrive  pour  les  acides  aminés.  Ces  polypeptides  sont 
des  corps  amorphes  que  les  acides  forts  dédoublent  en  plusieurs 
acides  aminés  (principalement  en  a  proline  et  en  phénylalaline).  On 
les  trouve  d'une  matière  constante,  même  après  une  action  très  pro- 
longée de  la  trypsine  jusqu'à  sept  mois,  et  ils  représentent  donc  ce 
noyau  résistant  que  Kûhne  appelait  antipeptone.  Visiblement  ces 
corps  constituent  une  étape  entre  les  peptones  et  les  acides  aminés. 
Comme  ils  sont  tantôt  biurétiques,  tantôt  abiurétiques ,  et  que  les 
polypeptides  de  synthèse ,  dont  nous  aurons  à  nous  occuper  plus 
loin,  se  comportent  de  même  à  cet  égard,  on  voit  finalement  que  la 
frontière  déjà  si  ténue  que  cette  réaction  traçait  à  la  limite  inférieure 
des  peptones  devient  tout  à  fait  illusoire. 
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c  Depuis  les  albumines  jusqu'aux  acides  aminés,  on  a  donc  l'impres- 
sion d*un  écroulement  progressif  de  la  molécule ,  mais  sans  que  du 
mélange  complexe  obtenu ,  on  ait  pu  extraire ,  en  dehors  des  acides 
aminés ,  des  produits  vraiment  définis.  » 

Là  où  la  méthode  analytique  avait  donc  échoué,  réduite  à  tâtonner 
au  milieu  d*un  inextricable  mélange  de  produits  amorphes,  la  syn- 
thèse chimique  est  venue  fournir  le  fil  conducteur  qui  manquait.  Ici 
se  place  ce  remarquable  chapitre  des  polypeptides  de  synthèse 
ouvert  par  E.  Fischer,  avec  la  collaboration  de  ses  élèves ,  et  où  des 
questions  de  chimie  pure  s'associent  à  des  problèmes  de  chimie 
biologique  du  plus  haut  intérêt. 

<  Puisque  les  matières  albuminoîdes  sont  essentiellement  consti- 
tuées par  une  association  d'acides  aminés,  le  chemin  qui  doit  conduire 
un  jour  à  la  synthèse  de  ces  composés,  ou  du  moins  à  celle  des  pep- 
tones  et  des  albumoses ,  est  évidemment  indiqué  par  la  production 
synthétique  d'association  d'acides  aminés.  E.  Fischer  a  réalisé  avec 
ses  élèves  de  telles  associations  qu'il  a  appelées  des  peptides,  dipep- 
tides,  tripeptides,  etc.,  et  en  général  polypeptides,  selon  que  2, 
3,  etc.,  molécules  d'acides  aminés  ont  été  soudées  ensemble. 

<  On  a  pu  souder  jusqu'à  sept  molécules  d'acides  aminés  identiques 
ou  différentes,  et  créer  de  la  sorte  un  grand  nombre  de  polypeptides 
de  compositions  très  différentes,  près  de  soixante -dix  à  l'heure 
actuelle  ;  on  a  pu  surtout  vérifier  que  ces  synthèses  engagent  bien 
réellement  les  recherches  dans  la  direction  visée  par  E.  Fisclu^, 
c'est-à-dire  dans  celle  des  polypeptides  naturels  et  des  peptones.  ».  / 

De  grandes  analogies  ont  en  effet  été  constatées  dans  les  propriété! 
de  ces  derniers  corps  avec  les  propriétés  des  polypeptides  synthé- 
tiques, et  ceci  permet  d'affirmer  que  nous  savons  aujourd'hui,  au 
moins  d'une  manière  générale,  quelle  est  la  nature  chimique  des 
fragments  fournis  par  l'hydrolyse  diastasique  des  protéiques  :  «  Ce 
sont  des  peptides  de  grandeur  moléculaire  décroissante  à  mesure 
que  l'on  s'éloigne  des  albumines.  » 

M.  Lambling  rapproche  maintenant  ces  résultats  de  ce  que  l'on 
sait  sur  la  marche  de  l'hydrolyse  tryptique. 

c  Empruntant  le  schéma  d'Abderhalden ,  nous  voyons  que  la 
molécule  protéique  se  fragmente  d'abord  en  une  série  d'albumoses, 
que  l'on  peut  considérer  comme  des  polypeptides  à  très  grosse 
molécule.  Puis  chacune  de  ces  albumoses ,  perdant  successivement 
des  acides  aminés,  engendre  une  série  de  polypeptides  à  molécules 
de  plus  en  plus  petites,  les  plus  compliquées  de  ces  polypeptides 
représentant  les  corps  actuellement  appelés  peptones,  jusqu'à  ce  que 
l'effemllement  de  ces  peptides  soit  complet,  sauf  pour  ceux  qui, 
résistant  à  l'action  de  la  trypsine,  subsistent  finalement  à  côté  des 
acides  aminés. 
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Matière  albuminoîcle 

i  i  1 
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«  Quant  à  la  digestion  pepsique,  son  mécanisme  est  encore  très 
obscur.  Avec  du  suc  gastrique  pur,  recueilli  par  la  méthode  du 
petit  estomac  de  Pawlow ,  on  obtient  des  albumoses ,  des  peptones, 
des  produits  abiurétiques  encore  plus  simplifiés ,  mais  pas  d'acides 
aminés.  II  semble  que  la  pepsine  préside  surtout  aux  premiers 
dédoublements,  préparant  ainsi  le  travail  de  la  trypsine ,  à  laquelle 
elle  orée  des  points  d'attaque  plus  nombreux  et  une  action  plus 
rapide.  Déjà  on  a  observé  que  Thydrolyse  pancréatique  est  plus 
profonde,  quand  elle  est  précédée  de  l'hydrolyse  pepsique. 

fc  Tel  est  l'état  actuel  de  nos  connaissances  sur  l'hydrolyse  digestive 
des  protéiques  in  vitro.  Mais,  dans  le  tube  digestif,  comment  les 
choses  se  passent*elles  et  jusqu'où  va  la  désintégration  des  pro-* 
téiques? 

«  Quand  on  tue  un  chien  en  pleine  digestion  d'un  repas  de  viande^ 
on  trouve  dans  le  contenu  intestinal  non  seulement  des  albumoses 
et  des  peptones,  mais  encore  des  polypeptides  et  des  acides  aminés, 
et  l'on  a  successivement  plaidé  que  l'absorption  des  albumines  a  lieu 
sous  la  forme  d'albumoses,  sous  la  forme  de  peptones,  ou  enfin  après 
dislocation  complète  de  la  molécule  en  acides  aminés ,  sous  l'action 
combinée  de  la  trypsine  et  de  l'érepsine.  Ce  débat  n'a  d'ailleurs 
abouti  à  aucune  conclusion  certaine,  car  l'hydrolyse  digestive  et 
l'absorption  des  produits  formés  marchant  sans  cesse  de  pair,  aucune 
méthode  n'a  permis  jusqu'à  présent  de  déterminer  exactement  dans 
quelle  mesure  et  jusqu'à  quel  niveau  les  protéiques  subissent  la 
simplification  progressive  figurée  par  le  schéma  ci-dessus.  » 

L'auteur  étudie  ensuite,  dans  son  rapport,  le  but  physiologique 
auquel  correspond  cette  dislocation  des  protéiques.  ) 

«  On  sait  que  quand  on  injecte  dans  le  sang  d'un  animal  une 
albumine  empruntée  à  un  animal  d'une  autre  espèce,  l'organisme 
répond  à  l'introduction  de  cette  substance  étrangère  par  la  produc-^ 
tion  d'une  précipitine.  Lorsque  cette  albumine  étrangère  est,  au 
contraire,  introduite  per  os,  la  forme  sous  laquelle  elle  franchit  alors 
la  paroi  digestive  pour  pénétrer  dans  le  sang  est  telle  que  l'organisme 
ne  réagit  plus  comme  vis-à-vis  d'une  substance  étrangère,  L'efi'et  du 
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travail  digestif  a  donc  été  de  faire  d'une  albumine  étrangère  une 
albumine  spécifique,  c'est-à-dire  propre  à  l'espèce  considérée.  Il  y  a 
eu,  dans  le  sens  étymologique  du  mot,  une  assimilation,  et  la  digesr 
tion  apparaît  donc  comme  jouant  un  rôle  considérable  dans  le  main- 
tien de  la  spécificité  de  forganisme.  »  Elle  est  comme  le  gardien  de 
cette  spécificité,  laquelle  ne  peut  être  que  d'ordre  chimique.  Or,  de 
toutes  les  molécules  qui  forment  le  protoplasma,  celle  qui  est  constir 
tutive  au  premier  chef,  c'est  la  molécule  protéique. 

c  La  grandeur  et  l'extraordinaire  complexité  de  cette  molécule  per- 
mettent précisément  de  prévoir  pour  elle  un  nombre  presque  illimité 
de  formes  différentes,  adaptées  chacune  par  sa  structure  aux  besoins 
d'une  espèce,  d'un  tissu,  d'un  organe. 

«  Il  est  vraisemblable  que  l'hydrolyse  digestive  subie  par  les  pro- 
tâques  est  plus  ou  moins  profonde ,  selon  la  distance  qui  sépare  le 
protéique  ingéré  et  lalbumine  spécifique  qui  doit  être  édifiée.  On 
voit  que,  dans  cette  conception  nouvelle ,  les  mots  de  peptone  et  de 
peptonisation  perdent  toute  signification  précise.  Ce  sont  des  déno- 
mitiations  destinées  à  disparaître  du  langage  scientifique. 

t  Que  l'organisme  est  en  mesure  d'opérer  de  telles  reconstructions, 
c'est  ce  que  démontrent  des  expériences  de  Lœvy,  Abderhalden  et 
Rona,  confirmées  par  celles  de  Henriques  et  Hansen ,  dans  lesquelles 
on  a  pu  maintenir  des  animaux  pendant  longtemps  en  équilibre  azoté 
avec  des  rations  ne  contenant  comme  aliment  azoté  qu'âne  matière 
protéique  complètement  dédoublée  en  un  mélange  de  polypeptides 
et  d'acides  amiaés.  » 

Cette  transformation  d'une  albumine  étrangère  en  une  albumine 
spécifique  apparaît  comme  soumise  à  bien  d'autres  conditions.  On 
prévoit,  en  effet,  que  les  matières  albuminoldes  doivent  différer 
entre  elles  non  seulement  par  les  quantités  respectives  des  divers 
acides  aminés,  mais  encore  par  les  isoméries  possibles  pour  chacun 
de  ces  acides  ou  par  l'ordre  dans  lequel  ces  acides  sont  associés  dans 
la  molécule,  cet  ordre  créant  des  isomères  à  propriétés  différentes. 

c  Ainsi ,  parmi  les  polypeptides ,  l'analyl  -  glycocolle  est  dé- 
doublé par  le  suc  pancréatique,  tandis  que  son  isomère  de  struc- 
ture, le  glycoUyl-alanine,  ne  l'est  pas.  On  a  déjà  vu,  d'autre  part, 
que  tous  les  peptides  actuellement  connus  résistent  au  suc  gastrique. 
Il  y  a  donc  des  associations  d'acides  aminés  particulièrement  résis- 
tantes à  telle  ou  telle  diastase,  et  leur  présence  peut  conférer  à  la 
molécule  de  telle  albumine  une  résistance  spécifique.  Il  est,  par 
exemple,  intéressant  de  constater  que  le  leucyl-glycocolle  résiste  à 
l'action  du  suc  pancréatique ,  et  que  précisément,  dans  Télastine  qui 
figure  dans  un  tissu  de  soutien ,  la  leucine  et  le  glycocolle  forment 
plus  du  tiers  de  la  molécule. 

«  Il  sera  intéressant  d'étudier  comment  agissent  sur  tous  ces 
peptides  les  diastases  des  tissus ,  dont  nous  suivons ,  dans  les  phé- 
nomènes d'autolyse,  l'actif  travail  de  dédoublement. 

<  On  voit  finalement  que,  si  l'on  ne  peut  encore  que  deviner  par 
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qoels  procédés  l'organisme  obtient  les  protéiques  si  variés  dont  il  a 
besoin  pour  ses  divers  tissus,  du  moins  est-on  certain  que  l'étude 
des  polypeptides  artificiels  et  naturels  de  complication  croissante 
•fournira  peu  à  peu  l'explication  de  tous  ces  phénomènes. 

«  Où  s^  trouve  maintenant  le  lieu  de  cette  reconstitution  ?  On  le 
place  généralement  dans  la  paroi  intestinale  ou  dans  le  foie ,  peut-^ 
-être  dans  les  deux  à  la  fois.  Quoiqu'il  en  soit,  Âbderhalden  et  Sannely 
ont  démontré  que  la  composition  des  matières  albuminoîdes  du  sang 
•reste  tout  à  fait  indépendante  de  la  composition  des  albumines  de  la 
'ration,  et  Abderhalden  conclut  de  là  que  par  ce  mécanisme,  l'orga- 
;nisme  met  la  nutrition  cellulaire  à  l'abri  des  variations  de  composi- 
tion des  albumines  alimentaires.  Le  sang  apportant  toujours  au}^ 
-tissus  la  même  matière  première  protéique,  ceux-ci  peuvent  adapter 
fleurs  moyens  d'action,  et  en  particulier  leurs  diastases,  à  cette  nour- 
riture uniforme. 

«  Si  vraiment  l'organisme  commence  toujours  par  reconstruire  avec 
toute  albumine  étrangère  une  albumine  spécifique,  il  est  clair  que  le 
déchet  que  comporte  cette  opération  sera  d'autant  plus  gros  que 
i'albumine  consommée  sera  plus  éloignée  parsacomposition,  je  veux 
dire  par  la  nature  et  la  quantité  de  ses  acides  aminés ,  de  l'albumine 
spécifique  qui  doit  être  construite.  Or  on  constate  le  plus  souvent 
■que  les  albumines  végétales  s'éloignent  assez  fortement  des  albu- 
mines animales ,  par  exemple  par  leur  grande  richesse  en  acide  glu» 
iamique  qui  forme  jusqu'au  tiers  du  poids  de  la  molécule.  Les  albu- 
mines animales  sont  en  général  plus  voisines  les  unes  des  autres,  et 
le  déchet  de  reconstruction  à  prévoir  serait  donc  ici  moins  grand  que 
pour  les  albumines  végétales.  Théoriquement,  ce  déchet  devra  être 
minimum  lorsque  la  consommation  porte  sur  des  albumines  de  la 
même  espèce.  C'est  ce  qu'exprimait  récemment  Magnus-Lévy,  en 
disant  que  c'est  pour  le  cannibale,  c'est-à-dire  pour  l'être  qui  se 
nourrit  de  son  semblable,  que  sont  réalisées  sans  doute  les  condi- 
tions de  l'assimilation  protéique  la  moins  coûteuse  au  point  de  vue 
physiologique. 

<(  Ce  ne  sont  là  que  des  hypothèses,  mais  elles  posent  immédiate-^ 
.ment  un  problème  intéressant  et  accessible  à  l'expérience,  sous  cette 
forme  :  La  ration  minimum  d'albumine  est-elle  la  même  avec  des 
matières  protéiques  de  composition  très  différente?  Magnus-Lévy 
rappelle  à  ce  propos  ce  fait  intéressant,  à  savoir  que  jamais  on  ne 
réussit  à  maintenir  un  animal  en  équilibre  azoté  en  lui  donnant  I9 
quantité  d'albumine  que  cet  animal  emprunte  à  ses  tissus  pendant 
qu*on  le  soumet  au  jeûne  protéique.  H  semble  donc  bien  que  c'est 
lorsque  nous  consommons  nos  propres  tissus  que  nous  pouvons 
nous  contenter  de  la  plus  petite  quantité. d'albumine.  Il  est  intéressant 
de  constater,  avec  le  même  auteur,  que  les  animaux  les  plus  élevés 
dans  la  série,  les  oiseaux  et  les  mammifères,  ne  reçoivent  au  début 
de  leur  développement  que  de  l'albumine  de  leur  propre  espèce,  l'oi- 
seau par  l'œuf,  le  nouveau-né  du  manimifère  par  le  lait.  Avec  june 
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«Ibuinine  de  la  même  espèce,  le  travail  et  le  déchet  d'assimilation 
doivent  évidemment  a  priori  èlre  réduits  à  leur  minimum.  » 

M.  Lambling  étudie  en&n  k  cause  du  besoin  d'albumine,  question 
directement  liée  aux  problèmes  que  l'on  vient  d'examiner. 

«  On  s'est  souvent  demandé  à  quelle  fonction  correspond  la 
consommation  quotidienne  de  ce  minimum  indispensable  d'albu- 
mine que  notre  ration  doit  contenir  et  qui  ne  peut  être  remplacé  par 
aucun  autre  alimeiit.  Nos  pertes  quotidiennes  en  matières  albumi? 
noîdes»  en  dehors  d'excrétions  spéciales  (génitales  par  exemple),  sont 
très  laibles  et  hors  de  toute  proportion  avec  les  60  à  100  grammes 
d'albumine  que  nous  dépensons  par  jour.  D'autre  part,  il  est  difficile 
d'admettre  qu'une  masse  de  protoplasmes  cellulaires  correspondant 
aune  quantité  aussi  considérable  d'albumine  doive  quotidiennement 
se  détruire  et  être  reconstruite.  Le  microscope  ne  nous  révèle  nulle 
part  une  destruction  et  une  reconstruction  cellulaire  aussi  abondante. 
Dès  lors,  pourquoi  l'organisme  a-t-il  besoin  d'une  quantité  d'albumine 
aussi  considérable? 

«  A  cette  question ,  demeurée  jusqu'à  présent  sans  aucune  réponse , 
Âbderhalden  a  répondu  récemment  par  l'hypothèse  suivante.  S'il  est 
exact  qoé  les  albumines  de  nos  aliments  sont  transformées  au  niveau 
de  l'intestin  (ou  du  foie)  en  protéiques  sanguins  spécifiques,  cette 
reconstruction  implique  un  premier  déchet ,  qui  peut  être  considé- 
rable dans  certains  cas.  La  reconstruction  doit  en  effet  se  régler  de 
toute  évidence  sur  la  loi  du  minimum ,  c'est-à-dire  que  la  mesure 
dans  laquelle  les  divers  produits  de  l'hydrolyse  digestive  pourront 
être  remployés  à  la  construction  du  nouveau  protéique  doit  se  régler 
dliprès  la  quantité  de  celui  d'entre  les  fragments  nécessaires  qui  est 
le  moins  abondamment  représenté. 

«  Lorsque  ensuite  les  protéiques  sanguins  ainsi  construits  sont  offerts 
comme  aliments  aux  diverses  espèces  d'éléments  cellulaires  de  l'orga- 
nisme, chaque  espèce,  ayant  besoin  de  protéiques  spécifiques,  recom- 
mencera la  même  opération  de  démolition  et  de  reconstruction, 
naturellement  avec  un  nouveau  déchet.  Et  ainsi  on  comprendrait  que 
pour  faire  face  à  la  reconstruction  ou  à  l'entretien  d'un  petit  nombre 
de  protoplasmes,  l'organisme  a  besoin  de  disposer  d'une  quantité 
considérable  d'albumine. 

«  Enfin,  envisageant  le  côté  pathologique  de  la  question,  on  est  con- 
duit à  examiner  si,  dans  ce  rôle  de  gardien  de  la  spécificité  des 
tissus,  le  tube  digestif  ne  vient  pas  faiblir  quelquefois.  A  priori,  cela 
paraît  vraisemblable.  Déjà ,  dans  l'état  normal ,  on  conçoit  que  cette 
défense  des  organismes  pour  le  maintien  de  leur  spécificité  ne 
doive  pas  être  absolue,  et  qu'en  modifiant  les  conditions  d'existence, 
d'alimentation,  etc.,  d'un  être  vivant,  il  soit  possible  de  faire  varier 
la  structure  des  molécules  constitutives  de  cet  être.  C'est  le  problème 
posé  et  poursuivi  par  M.  A.  Gautier  dans  ses  études  sur  la  variation 
de  l'espèce  Vitis  viiifera,  et  d'une  manière  générale ,  sous  sa  forme 
chimique,  le  grand  problème  de  la  variation  des  espèces. 
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«  La  même  question  se  pose  évidemment  au  point  de  vue  patholo- 
gique. On  doit  se  demander  si,  an  cours  des  affections  du  tube  diges- 
tif,  rhydrolyse  des  protéiques  s'opère  toujours  d'une  manière  cor- 
recte, c'est-à-dire  qui  permette  la  reconstruction  des  protéiques 
propres  à  l'espèce ,  ou  encore  si ,  au  cours  des  maladies  de  la  nutri- 
tion générale,  cette  reconstruction  elle-même  se  fait  toujours  conve- 
nablement. Il  est  certain  que  si  ces  deux  opérations  viennent  à  subir 
des  déviations  vicieuses,  l'organisme  cesse  de  maintenir  sa  spéci&cité 
chimique,  et  toute  la  délicate  adaptation  des  divers  moyens  dont  il 
dispose  pour  ses  actes  nutritifs,  pour  ses  opérations  diastasiques 
par  exemple ,  s'en  trouve  aussitôt  troublée. 

«  Ce  ne  sont  là  évidemment  que  des  hypothèses,  mais  elles  reposent 
sur  des  faits  et  conduisent  tout  droit  à  des  expériences.  Par  exemple, 
on  pourra  rechercher  si  les  protéiques  d'un  organisme  cachectisé 
sont  encore  constitués  des  mêmes  matériaux  qu'à  l'état  normal.  En 
d'autres  termes,  on  touche  ici  à  la  notion  proprement  chimique  de  la 
dégénérescence,  qui  jusqu'à  présent  a  toujours  été  présentée  à 
l'esprit  des  médecins  sous  sa  forme  anatomo-pathologique.  » 

O.  T, 


Ben  eUeiB  produits  sur  l'organiams  par  l'introdactioA  ds  quelques 
albumines  hétérogènes ,  par  M.  Chiray  ,  ancien  interne  des  hôpitaux 
(Steinheil,  éditeur). 

Partant  de  ce  fait  connu,  que  les  albumines  étrangères  à  l'orga- 
nisme, l'albumine  d'œuf  par  exemple,  introduites  dans  le  sang,  pro- 
voquent l'albuminurie  et  sont  éliminées  en  nature,  M.  Chiray  s'est 
demandé  si  dans  certains  cas  l'albumine  ingérée  par  voie  stomacale 
ou  rectale  n'était  pas  capable  de  franchir  la  muqueuse  intestinale 
sans  avoir  subi  Télahoration  digestive,  et  passant  dans  le  sang,  ne  pro- 
voquait pas  des  albuminuries  digestives  par  absorption  d'albumines 
hétérogènes,  absolument  comparables  aux  albuminuries  par  injection 
d'ovalbumine.  Les  expériences  de  l'auteur  suivent  pas  à  pas  ces  dif- 
ficiles problèmes  cliniques  et  les  éclairent.  C'est  un  travail  extrèma- 
ment  intéressant.  Contrôlant  les  expériences  de  ses  prédécesseurs, 
Chiray  conclut  comme  eux  que  les  albumines  hétérogènes  introduites 
dans  le  sang  déterminent  à  très  faible  dose  une  albuminurie.  L'albu- 
mine des  sérums,  les  albumines  des  sérosités  pathologiques  plus  voi- 
sines de  celles  de  l'organisme  produisent  difficilement  l'albuminurie. 
Cette  différence  tient  sans  doute  à  des  toxicités  variables.  La  toxicité 
de  l'ovalbumine  est  manifeste,  puisque  à  grosse  dose  elle  tue  l'animal 
en  expérience,  à  petite  dose  elle  le  fait  dépérir  en  peu  de  jours. 

Après  injection  sous-cutanée  ou  péritonéale,  l'albuminurie  est» 
toutes  choses  égales  d'ailleurs,  moins  précoce  et  moins  intense.  Mais 
elle  est  presque  constante. 
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Tout  âatres  sont  les  résultats  de  labsorption  digestive.  L*ingestion 
gMtrique  d'albumines  en  quantité  même  immodérée  peut  déterminer 
Talbuminurie,  mais  cela  n'a  lieu  qu'assez  rarement;  il  y  a  à  cet  égard 
des  prédispositions  individuelles. 

Introduite  par  voie  rectale,  l'ovalbumine  à  dose  suffisante  produit 
toujours  l'albuminurie  chez  les  lapins  et  les  chiens.  Chez  l'homme 
elle  la  produit  assez  souvent,  particulièrement  dans  la  convalescence 
des  maladies  infectieuses.  Cette  albuminurie  est  due  à  l'absence 
d'action  des  ferments  digestifs  lors  de  l'absorption  recto-intestinale. 
En  effet,  si  on  ajoute  au  lavement  alimentaire  d'assez  grosses  quan- 
tités de  trypsine,  l'albuminurie,  chez  le  même  sujet,  ne  se  produit 
que  peu  ou  pas.  Cette  apparition  d'albumine  est  tardive,  elle  met 
vingt-quatre  heures  à  se  produire.  Maximum  avec  le  blanc  d'œuf»  elle 
peut  aussi  se  produire  avec  le  lait  et  avec  les  peptones  du  com- 
merce. 

M.  Chiray  étudie  ensuite  les  modi6cations  du  milieu  organique 
et  en  particulier  du  sang  à  la  suite  des  injections  d'albumines  hété- 
rogènes. La  plus  curieuse  et  la  plus  importante  est  c  une  diminution 
de  1  à  3  p.  100  des  albumines  du  sérum  ».  Cette  diminution  très 
nette  est  contrôlée  par  plusieurs  méthodes. 

Quelle  est  la  destinée  et  l'évolution  des  albumines  étrangères 
introduites  artificiellement  dans  l'organisme  7  L'albumine  urinaire 
est, en  partie  du  moins,  identique  à  l'albumine  injectée.  L'auteur  le 
démontre  de  la  façon  suivante.  On  sait  qu'une  albumine  donnée  est 
précipitée  de  ses  solutions  par  le  sérum  des  animaux  qui  ont  reçu 
des  injections  successives  de  cette  même  albumine.  Mais  pour  être 
certaine,  cette  réaction  doit  se  produire  lorsque  le  sérum  précipitant 
est  dilué  de  1/500  à  1/1000.  c  Nous  mélangeons  quinze  gouttes  de 
ce  séruni  précipitant  à  cinq  gouttes  de  l'urine  à  examiner.  Le  tout 
est  verse  dans  un  petit  tube  à  sang  de  faible  diamètre.  Dans  un  tube 
témoin  nous  recueillons  cinq  gouttes  d'urine  et  quinze  gouttes  de 
sérum  de  lapin  normal.  Puis  les  deux  tubes  sont  portés  à  l'étuve 
à  37®.  Ils  y  restent  une  heure,  temps  nécessaire  et  suffisant.  Si  la 
réaction  est  positive,  on  voit  au  fond  du  tube  un  petit  anneau  trouble 
qui  occupe  toute  la  hauteur  du  liquide  dès  qu'on  l'agite.  » 

En  aucun  cas  Falbumine  injectée  n'est  rejctée  en  totalité  :  l'orga- 
nisme en  retient  de  23  à  100  p.  100.  Les  muscles  et  probablement 
les  autres  tissus  prennent  en  réserve  une  partie  de  l'albumine.  Ils 
contribuent  pour  leur  part  à  éliminer  ce  corps  étranger,  ils  le  brûlent 
partielleinent.  Ils  libèrent  le  sang  circulant  d'un  produit  gênant. 
Mais  ils  ne  l'en  délivrent  qu'en  partie  et  le  lui  restituent  peu  à  peu. 
C'est  au  rein  qu'est  confiée  l'élimination  définitive.  Mais  ce  passage 
lèse  plus  ou  moins  gravement  le  rein  et  spécialement  les  tubes  con- 
tournés. 

Lorsque  les  albumines  ingérées  par  voie  gastrique  ou  rectale  pro- 
voquent ralbmninurie,  on  retrouve  cette  albumine  hétérogène  dans 
l'urine  et  dans  le  sang  circulant.  Il  est  donc  hors  de  doute  que 
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rintestin  peut  «  absorber,  contrairemenjt  à  hi  doctrine  classique,  des 
substances  protéiques  qui  n'ont  pas  subi  l'action  des  ferments  digesr 
tifs  1».  Cette  constatation  est  importante  à  retenir  :  elle  fournit  des 
données  utiles  pour  l'alimentation  rectale  ;  elle  aide  à  comprendre  la 
•question  des  albuminuries  digestives.  «  M.  Robin  a  émis  l'hypothèse 
que  les  organes  digestifs  insuffisants  laissent  passer  dans  la  circula^ 
tion  l'albumine  alimentaire  et  que  c'est  elle  qu'on  retrouve  dans 
l'urine.  LfCs  albuminuries  digestives  seraient  donc  des  albuminuries 
hétérogènes.  Pour  produire  l'albuminurie  chez  un  sujet  normal,  il 
faudra  donner  une  quantité  exagérée  de  substances  albuminoîdes ,  si 
bien  qu'une  partie  de  celles-ci  arrive  au  gros  intestin  non  modifiée.  » 
Si  les  sécrétions  digestives  sont  insuffisantes,  il  ne  sera  pas  besoin 
d'un  excès  d'albuminoîdes  pour  produire  ce  résultat. 

L'albumine  de  l'œuf  crue  passerait  dans  l'urine  d'une  façon  rela- 
tivement facile,  parce  qu'elle  résiste  très  énergiquement  à  la  digestion 
tryptique ,  si  l'on  s'en  rapporte  aux  expériences  de  Delezenne  et 
Pozerski.  L'ovalbumine  crue  exercerait  même  une  action  empêchante 
sur  un  mélange  actif  de  suc  pancréatique  et  intestinal  ;  «  sa  digestion 
intestinale  est  donc  des  plus  mal  assurées  ».  Cette  dernière  conclu- 
sion est  peut-être  trop  affirmative,  les  expériences  sur  la  digestion 
de  l'ovalbumine  crue  ayant  donné  des  résultats  bien  difi'érents  et 
même  contradictoires  à  différents  expérimentateurs. 

Puisque  les  albumines  ingérées  peuvent  passer  en  nature  dans  le 
sang,  si  elles  sont  mal  élaborées  par  l'estomac  et  l'intestin,  puisque 
ce  fait  peut,  se  produire,  même  avec  le  régime  lacté,  il  convient  de 
tenir  compte,  chez  les  albuminuriques,  non  seulement  dé  la  toxicité 
des  aliments  introduits,  mais  bien  de  la  façon  dont  ils  sont  élaborés. 
«  Le  régime  le  meilleur  est  celui  qui  assurera  l'élaboration  la  plus 
parfaite  des  albumines  introduites,  et  si  en  pratique  le  lait  doit  le 
plus  souvent  répondre  à  ce  desideratum,  il  n'apparaît  pas  évident 
que  toujours  et  dans  tous  les  cas  il  doive  constituer  l'aliment  de 
choix.  »  Et  l'auteur  propose  d'ajouter  au  régime  lacté  ou  lacto-végé- 
tarien  l'emploi  des  ferments  digestifs  :  ferment  lab,  suc  gastrique 
naturel,  pancréatine  ou  trypsine.  Il  en  aurait  obtenu  de  bons  résultats^ 
et  il  n'y  aurait  aucun  inconvénient  à  le  suivre  dans  cette  voie.  Ce 
qu'on  ne  saurait  admettre,  du  moins  dans  la  plupart  des  cas,  c'est 
l'explication  qu'il  donne  de  la  mauvaise  élaboration  digestive  du  lait. 
S'appuyant  sur  les  expériences  de  Pawlow  sur  le  suc  d'appétit, 
expériences  dont  on  a  déjà  beaucoup  abusé,  il  admet  que  l'insuccès  du 
régime  lacté  semble  en  rapport  avec  le  dégoût  invincible  du  malade 
pour  le  lait.  Les  malades,  nous  ne  devons  pas  l'oublier,  ont  toujours 
tendance  à  abuser  des  expériences  scientifiques  qui  servent  leurs 
préjugés  et  leurs  goûts.  La  répulsion  pour  un  aliment  est  une  habi- 
tude psychique  dont  la  volonté  peut  très  bien  se  rendre  maîtresse. 
L'expérience  de  tous  les  jours  démontre  que  la  répugnance  pour  le 
lait  peut  très  bien  être  vaincue.  A  notre  avis,  la  répugnance  pour  le 
lait  ne  compte  pas  ;  l'intolérance  vraie  doit  seule  faire  renoncer  au 
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régime  lacté  s  il  est  indiqué,  et  répugnance  et  intolérance  sont  cho6e$ 
bien  différentes. 

On  pourrait  utiliser  cette  sensibilité  du  rein  pour  l'ovalbumine 
pour  déceler  de  légères  insuffisances  rénales.  La  technique  proposée 
par  M,  Chimy  est  pratique  et  inoffensive  :  il  a  recours  au  lavement 
d  œuf.  <  Chez  les  malades  qui  présentent  de  Talbuminurie  à  la  suite 
de  rinjectiun  de  blanc  d'œuf  dans  le  rectum>  il  y  a  lieu  de  conclure  à 
un  état  anormal  du  rein.  »  Cela  indique  la  nécessité  d'une  hygiène 
préventive, 

D'  MiLLON. 


Étndv  de  l'hyperglyoémio  dans  ses  rapporU  arec  la  pouToir  amy- 
loljtiqxie  du  aang,  (Pariset.  Thèse  de  la  Faculté  des  sciences  de  Paris» 

Après  avoir  rappelé  que  l'existence  du  sucre  dans  le  sang  n'a  pas 
toujours  été  connue ,  et  une  fois  connue ,  n'a  pas  été  immédiatement 
admise,  routeur  fait  Un  exposé  précis  et  fortement  documenté  des 
expériences  entreprises  pour  établir  la  présence  et  fixer  la  nature  diji 
ferment  am ylolytique  dans  le  foie  d'abord ,  puis  dans  le  sang.  Fina^ 
lement,  dit -il,  le  foie,  le  sang,  le  suc  pancréatique  contiennent  des 
femients  capables  de  transformer  le  glycogène  en  glucose,  et  de 
réaliser  ainsi  lacté  essentiel  de  la  glycogenèse.  D'autre  part,  ainsi 
que  Tont  prouvé  les  derniers  travaux  de  Pozerski,  Bierry,  Giaja«t 
V.  Henri,  les  ferments  pancréatiques  n'ont  cette  action  que  dans 
certaines  conditions  de  milieu,  dont  le  plus  favorable  qu'on  ait  trouvé 
est  celui  qui  est  donné  par  le  chlorure  de  sodium,  sel  constituant  du 
sêmm  sanguin. 

Lauteur  ne  conclut  pas  de  là  que  le  ferment  amylolytique  du  sang 
^oît  d'origine  pancréatique;  il  en  admet  seulement  la  vraisemblance 
tout  en  posant  en  affirmation  que  le  milieu  sanguin,  par  son  sérum» 
fournit  aux  Ferments  que  contient  le  suc  pancréatique  un  excellent 
milieu  d'action,  Or  le  glycogène  hépatique  baigne  sans  cesse  dans  ce 
milieu,  et  Tobjet  des  recherches  de  Pariset  est  le  point  de  savoir  si  ce 
glyeogéne  subit  l'action  diastasique  dans  les  conditions  de  fonction- 
nement nomuil,  ou  bien  seulement  lorsque  ces  diastases  viennent  à 
aUjSîmenter  dans  le  sang. 

Dans  une  première  série  de  travaux  expérimentaux  exécutés  au 
laboratoire  du  professeur  Dastre,  Pariset  a  étudié  rhypergtycémie  et 
la  glycasurie  obtenues  par  l'injection  du  suc  pancréatique  dans  le 
îystème  %'eineux  chez  le  chien.  Le  suc  pancréatique  était  du  suc  pan- 
créatique de  secrétine  recueilli  aseptiquement,  soit  le  jour  même  de 
répreuve,  soit  la  veille,  et  conservé  à  la  glacière.  Ayant  tout  d'abord 
injecté  dans  Iti  veine  porte  des  quantités  de  10  à  2()"  de  suc,  il  vit  le 
sang  de  la  veine  sushépatique  s'accroître  comme  teneur  en  sucre  dans 
des  limites  parfois  considérables,  puisque  dans  un  cas  le  sang  sus- 
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hépatique»  qui  contenait  1^,17  de  sucre  par  litre  avant  l'injection,  en 
contenait  après  2^,21 .  Non  content  alors  de  ce  premier  résultat,  l'an* 
teur  ne  s'adresse  plus  au  suc  pancréatique  lui-inème,  mais  à  des  dia- 
stases  d'origine  végétale  (solution  à  2  p.  100  de  maltase),  qui  le  con- 
duisent d'ailleurs  aux  mêmes  résultats  en  lui  fournissant,  là  encore, 
de  l'hyperglycémie  dans  le  sang  sushépatique.  Pariset  étend  encore 
le  champ  de  ses  expériences.  Ce  n'est  plus  le  sang  à  sa  sortie  tlu  foie 
dont  il  veut  étudier  la  teneur  en  sucre,  mais  le  sang  de  la  périphérie. 
Il  prélève  de  la  sorte  du  sang  de  l'artère  ou  de  la  veine  fémorale.  Les 
mêmes  faits  se  reproduisent  :  le  sang  se  charge  en  sucre  ;  l'analyse 
des  urines  révèle  une  proportion  de  glucose  assez  considérable. 

Après  s'être  assuré  que  chez  l'animal,  le  pouvoir  amyloly tique  du 
sang  demeure  Sensiblement  le  même  dans  les  territoires  vascalttires 
suivants  :  veine  porte,  veine  sushépatique,  veine  et  artère  fémorales, 
l'auteur  recherche  quels  rapports  peuvent  exister  entre  l'hyperglycé- 
mie et  la  glycosurie  d'une  part ,  et  d'autre  part  le  pouvoir  amyloly- 
tique  du  sang  augmenté  au  moyen  de  l'injection  de  suc  pancréatique. 
Sur  vingt -quatre  expériences  faites  sur  le  chien,  toutes  celles  qui 
comportent  l'injection  de  suc  dans  la  veine  porte  sont  positives  et 
provoquent  de  l'hyperglycémie ,  soit  dans  le  sang  des  veines  sushé-^ 
patiques,  soit  dans  le  sang  des  vaisseaux  fémoraux ,  en  même  temps 
qu'elles  amènent  un  surcroît  de  glycosurie.  C'est  ainsi  que  dans  un 
cas,  pour  ne  citer  que  l'un  des  plus  probants,  Pariset  injecte  20^  de 
suc  pancréatique  à  un  chien  qui  préalablement  présentait  1^,98 
de  sucre  par  litre  dans  le  sang,  et  14^,25  de  sucre  par  litre  d'uriné; 
L'injection  porta  la  glycosurie  à  47<^,50  par  litre,  et  le  sang  présenta 
une  teneur  en  sucre  qui  attint  jusqu'à  lO*'  par  litre. 

A  quelles  causes  peut -on  attribuer  l'hyperglycémie  obtenue  de  la 
sorte?  Sans  doute,  il  est  possible  d'obtenir  un  excès  de  sucre  dàinii^ 
le  isang  en  injectant  d'autres  substances  que  le  suc  pancréatique; 
mais  il  semble  qu'il  faille  en  faire  passer  une  quantité  suffisante  pour 
produire  un  lavage  du  foie,  ce  qui  n'est  pas  ici  le  cas,  l'auteur  n'ayant 
iamais  injecté  plus  de  20^.  C'est  donc  k  la  qualité  même  du  liquide 
lancé  dans  la  veine  porte  qu'il  faut  attribuer  cette  hyperglycémie.  Et 
celle-ci ,  de  même  que  la  glycosurie ,  est  due ,  suivant  Pariset,  à  l'hy- 
drolyse du  glycogéne  du  foie. 

Est -il  alors  possible  d'étendre  cette  conclusion  à  la  pathogénie  du 
diabète?  C'est  là  le  point  que  l'auteur  développe  ensuite,  et  qui 
donne  une  portée  clinique  à  son  travail  d'expérimentation.  Citant  les 
travaux  d'Âchard  et  Clerc,  qui  ont  fait  voir  une  diminution  du  pou* 
voir  amylolytique  chez  des  diabétiques ,  ceux  de  Kauffmann  qui  ont 
mis  en  lumière  le  même  fait  chez  des  animaux  dépancréatés ,  Pariset 
invoque  à  l'appui  de  sa  théorie  d'autres  recherches  expérimentales 
d'Âchard ,  lequel  trouva  une  augmentation  du  pouvoir  amylolytique 
du  sang  par  les  injiectiohs  de  pilocarpine  à  dose  hypertoxique ,  et 
celles  de  Doyon  et  Kareff  amenant  à  la  constatation  de  glycosurie 
chez  les  animaux  à  qui  on  injectait  la  même  substancedans  la  veine  porté. 
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Quoi  de  plus  logique  alors  que  d'admettre  avec  V.  Henri  et  Pariset 
que  certaines  intoxications  provoquent  une  suractivité  fonctionnelle 
da  pancréas,  et  partant,  une  augmentation  du  pouvoir  amylolytique 
du  sang  dont  reflet  est  l'apparition  de  l'hyperglycémie  et  de  la  glyco- 
surie? 

C'est  l'hypothèse  qu'a  voulu  démontrer  Pariset  à  la  fin  de  son  tra- 
vail. II  s'adresse  à  l'adrénaline  en  solution  à  1  p.  1000,  et  en  injecte 
une  quantité  de  10^  sous  la  peau  de  l'animal.  Quatre  fois  sur  cinq 
expériences,  les  résultats  demeurèrent  négatifs;  ce  qui,  d'ailleurs, 
n'infirme  en  rien  sa  théorie,  puisque,  dans  ces  quatre  cas,  le  pouvoir 
amylolytique  du  sang  ne  subit  aucune  modification.  Dans  le  seul  cas, 
an  contraire,  où  le  pouvoir  amylolytique  sanguin  se  trouva  accru 
sous  l'influence  de  l'adrénaline,  il  se  produisit  de  l'hyperglycémie  et 
de  la  ^ycosurie. 

D'  E.  BiNET  (de  Vichy). 


A.  MAONus-LévT.  —  Isflaenca  d«s  maladies  sur  la  dépaasa  d'énargie 
A  l'èlat  da  repos.  (Zeii$chnft  fur  Klinigché  medicin.,  t.  XVI,  1906,  p.  177 
à  224.) 

Depuis  18B6,  Magnus-Lévy  a  publié  un  nombre  considérable  de 
travaux  sur  les  échanges  respiratoires  dans  divers  états  pathologiques. 
Par  la  quantité  d'oxygène  absorbé  et  d'acide  carbonique  rejeté  on 
peut  apprécier  l'activité  nutritive  des  tissus;  mais  il  convient  de 
prendre  toutefois  les  précautions  que  l'auteur  a  exposées  en  détail 
dans  le  manuel  de  la  Pathologie  de  la  nutrition  de  von  Noorden  (p.  222). 
Les  mouvements  musculaires  augmentent  immédiatement  dans  une 
proportion  énorme  la  consommation  d'oxygène  :  il  suffit  de  quelques 
mouvements  réguliers  des  doigts,  pendant  l'expérience,  pour  l'élever 
de  10  à  20  p.  100.  On  devra  donc  doser  les  échanges  respiratoires  à 
jeun,  douze  heures  environ  après  le  dernier  repas,  le  malade  étant 
an  repos  au  lit  et  en  résolution  musculaire  complète.  Sur  un  individu 
donné  on  obtient  ainsi  des  chiffres  toujours  constants,  toujours  iden- 
tiques dans  des  expériences  successives,  même  à  un  ou  deux  ans 
d'intervalle. 

Tous  ces  dosages  ont  été  faits  en  suivant  la  technique  et  le  procédé 
de  Znntz. 

Dans  le  mémoire  actuel,  Magnus-Lévy  expose  ses  recherches  aux 
cours  des  affections  les  plus  variées. 

Le  plus  souvent  il  n'a  trouvé  sous  l'influence  des  états  patholo- 
giques aucune  modification  des  échanges  respiratoires. 

Les  anémies  même  graves,  la  tuberculose,  la  syphilis,  le  cancer,  les 
disordres  nerveux  n'ont  sur  le  besoin  d'oxygène  des  tissus  aucune 
action.  On  trouve  toujours  pour  des  adultes  de  60  à  70  kilos  une 
coBBommatioii  par  minute  de  220  à  250  centimètres  cubes  d  oxygène 
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et  upe  excrétion  de  160  à  200  centimètres  cubes  d'aci4&  carjbonique  ; 
autrement  dit^  une  consommation  de  3«P,7  à  4««,1  d'oxygène  par  ki)<j 
et  par  minute. 

Les  affections  chroniques  qui  ont  été  rangées  dans  jun  niême  groupe, 
sous  le  nom  de  «  maladies  par  ralentissement  de  nutrition  »  ,  ne 
s'accompagnent  d'aucune  modification  danjs  la  consommatipn  de 
l'oxygène. 

Dans  les  diabètes  légers,  on  note  des  chiffres  tout  à  fait  normaux; 
la  consommation  d'oxygène  est  même  relativement  augmentée 
dans  les  diabètes  graues  avec  ^and  amaigrissement,  sia^ns  que  l'on 
puisse  expliquer  encore  sûrement  cette  anomalie. 
^  Dans  la ^ou//e,. les  échanges  sont  parfaitement  normaux;  l'auteur 
l'a  constaté  sur  sept  malades. 

Vobésité  ne  s'accompagne  elle-même  d'aucune  diminution  dgns  M 
consommation  d'oxygène ,  sauf  peut-être  dans  quelques  cas  extrême- 
ment rares. 

En  réalité,  les  échanges  respiratoires  ne  sont  modifiés  en  plus  ou 
en  moins  que  dans  quelques  maladies. 

La  consommation  d'oxygène  est  constamment  augmentée  dans  là 
maladie  de  Basedoiv  :  elle  atteint  parfois  près  du  double  de  l'état 
normal.  Magnus-Lévy  a  noté  une  consommation  d'oxygène  par 
kilogramme  et  par  minute  qui  varie  de  4«c,7  à  6««,8.  Toutefois  nous 
devons  remarquer  que  le  tremblement  xle  ces  malades  expli<fue  peut- 
être  cette  consommation  excessive  d'oxygène.  Dans  la  maladie  de 
Parkinson,  on  note  la  même  augmentation. 

Dans  la  leucéhiie  et  la  pseudo- leucémie,  il  existe  également  unç 
absorption  plus  active  de  l'oxygène. 

Enfin,  au  cours  des  maladies  aiguës  fébriles,  la  consommation 
d'oxygène  s'élève  aussi  à  20  ou  30  p.  100  au-dessus  de  la  normale. 

L'affection  qui  entraîne  d'une  façon  constante  la  plus  grande  dimi- 
nution dans  les  échanges  respiratoires  est  le  myxœdème.  Les  échange^ 
respiratoires  diminuent  de  50  à  60  p.  100,  et  l'administration  de  corps 
thyroïde  relève  toujours  la  consommation  d'oxygène  à  son  niveau 
normal.  Le  corps  thyroïde  surun  individu  sain  augmente  en  général 
la  consommation  d'oxygène,  mais  dans  une  très  faible  proportion.   •- 

Enfin  Jes  états  d* inanition  chronique  chez  les  dyspeptiques  peuvent 
déterminer  une  vie  réduite  des  tissus  avec  une  consommation  de 
l'oxygène  très  au-dessous  de  la  normale.  Cette  modification  des 
échanges  respiratoires  ne  s'observe  pas  dans  l'inanition  légère  si  fré-r 
quente  chei  ces  malades.  Il  faut,  pour  la  constater j  que  le  régime  ali- 
mentaire soit  considérablement  réduit  depuis  longtemps.  Chez  un 
malade  dont  l'auteur  rapporte  l'histoire  et  chez. lequel  le  régime  ali- 
mentaire atteignait  à  peine  800  calories  (au  lieu  du  chiffre  normal  ? 
2.506  calories),  il  n'était  consommé  par  minute  et  par  kilo  que  de 
3",1  à  3«c,3  d'oxygène.  En  quelques  jours,  avec  une  alimentation  plus 
copieuse,  le  besoin  d'oxygène  revenait  au  chiffre  normal. 
:    Somme  toute,  une  conclusion  générale  se  dégage  de  ces  travaux  « 
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c'est  que  «  les  maladies  diverses  exercent  rarement  une  forte  action 
sur  les  dépenses  d'énergie  de  l'organisme  »»  et  que  sauf  quelques 
exceptions  (myxœdème,  inanition,  goitre  exophtalmique),  le  besoin 
d'oxygène  des  tissus  est  sensiblement  constant. 

J.-C.  R. 


CHIRURGIE 


Traitement  de  la  péritooita  pnrulaDta  a^néralisée  d*origine  appaa- 
dicolaire.  L.-W.  Hotghkiss  (de  New -York).  Annah  ofSurgery,  1906, 
t.  II,  p.  197. 

L'auteur  fait  part  des  résultats  qu'il  a  obtenus  grâce  à  la  méthode 
quasi  révolutionnaire  qu'il  a  adoptée  depuis  1899,  et  dont  voici  les 
principales  lignes. 

Étant  donné  une  péritonite  suppurée  diffuse  dont  le  point  de 
départ  est  l'appendice  (mais  peut  être  dans  un  autre  organe),  il  pra- 
tique la  laparotomie  iliaque  par  le  procédé  de  dissociation  muscu- 
laire de  Mac  Burney  et  va  à  la  recherche  de  l'appendice,  qu'il  résèque 
en  réduisant  au  strict  nécessaire  les  manœuvres  intrapéritonéales. 
L'incision  est  la  plus  petite  possible,  et  c'est  le  doigt  qui  va ,  sans 
que  l'œil  en  suive  les  mouvements,  à  la  recherche  de  l'appendice 
malade.  Ceci  fait,  la  cavité  péritonéale,  principalement  dans  sa  moitié 
inférieure,  est  lavée,  au  moyen  d'une  sonde  à  double  courant,  avec 
une  solution  saline  chaude  (sérum  physiologique),  puis  la  plaie  est 
fermée  sans  drainage,  emprisonnant  dans  le  ventre  une  partie  du 
liquide  du  lavage.  Ce  liquide,  en  même  temps  qu'il  stimule  le  cœur 
et  active  la  circulation,  comme  une  injection  sous-cutanée  ou  intra- 
veineuse de  sérum,  agit  en  diluant  les  produits  toxiques  de  la  cavité 
péritonéale  et  en  facilitant  leur  absorption  par  les  lymphatiques.  Au 
commencement  de  sa  pratique,  il  fermait  incomplètement  la  petite 
plaie  opératoire,  laissant  un  petit  orifice  destiné  au  passage  d'un  drain 
en  cigarette  ;  mais  il  y  a  vite  renoncé,  convaincu  que  le  drain  était  plus 
nuisible  qu'utile. 

L'auteur  avoue  qu'il  lui  a  fallu  un  certain  courage  pour  rompre 
avec  les  habitudes  classiques  et  supprimer  tout  drainage.  Mais  les 
résultats  sont  là  qui  montrent,  plus  que  tout  raisonnement,  l'excel- 
lence du  traitement.  De  1895  à  1899,  il  a  eu  à  traiter  douze  cas  de 
péritonite  purulente  généralisée  par  la  méthode  habituelle,  c'est-à- 
dire  ouverture  large  du  ventre,  éviscération  plus  ou  moins  complète 
et  drainage  :  de  ces  douze  malades,  onze  sont  morts.  De  1899  à  1903, 
il  a  mis  en  pratique  sa  méthode  de  fermeture  complète  chez  quinze 
malades,  et  il  n'a  pas  eu  à  déplorer  un  seul  décès.  Enfin,  depuis  1903, 
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sa  statistique  comprend  vingt^huit  caft  avec  cinq  morts.  Or  ces  cinq 
malades  étaient  moribonds  lorsqu'on  les  a  amenés  dans  son  service^ 
un  avait  déjà  de  la  broncho-pneumonie  septique,  un  avait  des  lésion^ 
tuberculeuses  étendues  des  poumons. 

C'est  donc  un  ensemble  de  quarante^trois  cas  de  péritonite  diffuse 
d'origine  appendiculaire  avec  une  mortalité  de  10  p.  100,  résultat 
encourageant  s'il  en  fut,  étant  donné  le  pronostic  très  grave  et  sou- 
vent fatal  de  cette  complication. 

Kendirdjy. 


Les  tumeurs  malignes  primitlTes  de  l'intestin  grêle. 
(Paul  Lbcânb.  Thèse  de  Pari^,  1906.) 

Les  tumeurs  malignes  primitives  du  grêle  sont  :  à)  des  sarcomes  ; 
b)  des  épithéliomas.  Ces  tumeurs  sont  rares  :  sur  243  cancers  de 
l'intestin,  Nothnagel  relève  6  néoplasmes  du  jéjuno-iléon. 

Sarcomes,  —  Les  sarcomes  sont  de  beaucoup  les  tumeurs  les  plus 
fréquentes.  Ils  «présentent  deux  variétés  bien  distinctes  :  1°  forme 
circonscrite ,  29  sur  45  cas  ;  une  seule  tumeur  sur  l'intestin  suscep- 
tible de  donner  ou  non  des  métastases;  2^  forme  diffuse,  16  sur 
45  cas;  tumeurs  multiples  sur  l'intestin. 

Le  siège  des  sarcomes  est  surtout  l'iléon  ou  le  jéjunum. 

La  tumeur  est  de  volume  variable  et  peut  atteindre  le  volume 
d'une  tête  d'adulte;  elle  est  infiltrée  dans  l'épaisseur  des  tuniques  de 
l'intestin.  L'anse  grêle  extérieurement  est  bosselée,  irrégulière;  cer- 
taines de  ces  saillies  sont  de  couleur  noirâtre  (hémorragies  interr 
stitielles);  la  consistance  est  molle. 

A  la  coupe  de  la  tumeur,  on  trouve  fréquemment  des  foyers  de 
nécrose  interstitiels ,  et  des  pseudo-kystes  citrins  ou  hémorragiques. 

La  muqueuse  intestinale. est  souvent  ulcérée  (25  fois  sur  45);  la 
perte  de  substances  peut  intéresser  toute  l'épaisseur  de  la  tumeur,  et 
créer  de  véritables  perforations  du  grêle. 

La  tumeur  est  généralement  circulaire,  mais  présente  un  carac- 
tère capital  :  elle  ne  rétrécit  pas  le  calibre  de  l'intestin;  bien  au 
contraire ,  le  grêle  au  niveau  même  du  sarcome  est  parfois  considé- 
rablement dilaté  (38  cas  sur  45).  La  sténose  n'a  été  notée  que  2  fois 
sur  45  cas.  Le  sarcome  peut  être  polypiforme  (2  cas). 

La  propagation  du  sarcome  de  l'intestin  a  lieu  dans  les  ganglions 
et  dans  les  viscères.  Les  ganglions  régionaux,  mésentériques,  ont 
été  trouvés  envahis  dans  75  p.  100  des  cas ,  et  forment  souvent  une 
grosse  tumeur  accolée  au  sarcome  intestinal.  Les  ganglions  situés  à 
distance  sont  bien  plus  rarement  envahis;  les  ganglions  rétro-pérr- 
tonéaux  et  ceux  du  médiastin  ont  été  envahis  dans  3  cas  sur  45^ 
dans  ces  trois  cas ,  il  y  avait  des  métastases  péritonéales. 

Les  métastases  viscérales  ont  été  trouvées  14  fois  sur  45  cas;  le 
rein  a  été  envahi  10  fois»  le  foie  6.  i 
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Les  métastases  péritonéales  (8  cas)  se  font  sous  la  forme  de 
nodules  sous-séreux  disséminés.  EInfin  il  se  produit  des  noyaux 
intestinaux  secondaires,  et  s'il  existe  sans  conteste  une  forme  diffuse 
primitive,  la  forme  diffuse  peut  être  une  propagation  de  la  forme 
circonscrite  initiale. 

L'histologie  pathologique  donne  la  répartition  suivante  des  divers 
types  de  sarcome  : 

Sarcomes  globo- cellulaires 21  cas 

Lympho- sarcomes 15  — 

Sareoraes  fàso- cellulaires 5  — 

—  alvMaire.     • 1  — 

—  fuao*^obo- cellulaire 1  -^ 

Le  sarcome  mélanique  primitif  n'a  pas  été  observé. 

Le  point  de  départ  du  sarcome  semble  être  la  sous-muqueuse  de 
l'iatestin. 

Eitologie.  —  Sur  76  cas  la  répartition  sexuelle  donne  27  femmes  et 
40  hommes.  La  classification  par  âge  uiontre  deux  périodes  de  plus 
grandes  fréquences  :  de  1  à  10  ans  ;  de  20  à  50  ans  ;  avec  le  maximum 
de  29  à. 90  ans  (19  cas  sur  76).  Un  cas  de  Stern  permet  de  conclure 
à  un  début  intra-utérin  du  sarcome. 

Symptômes.  —  Le  symptôme  le  plus  fréquent  est  la  présence  d'une 
tumeur  abdominale  {S8  p.  100  des  cas),  facile  à  palper  et  de  grosseur 
variable  (poing,  tète  de  fœtus).  A  moins  d'adhérences,  la  tumeur  est 
mobile  en  tous  sens.  Elle  siège  dans  la  région  du  grêle,  c'est-à-dire 
dans  le  cadre  colique,  et  souvent  constitue  une  tumeur  pelvienne. 

Dans  la  forme  diffuse  on  a  pu  sentir  parfois  (5  cas)  des  tumeurs 
multiples. 

Il  existe  presque  toujours  un  syndrome  intestinal.  Dans  les  cas 
rares  où  le  sarcome  est  sténosant,  le  tableau  clinique  est  celui  du 
rétrécissement  de  l'intestin  grêle.  En  général  le  syndrome  est  vague  : 
anorexie,  vomissements  irréguliers,  douleurs  vives  sous  forme  de 
coliques.  La  diarrhée  se  produit  lorsque  la  muqueuse  intestinale  est 
ulcérée  et  infectée,  diarrhée  continue  ou  alternant  avec  des  périodes 
de  constipation.  Le  méléna  est  exceptionnel. 

L'état  général  est  rarement  atteint,  les  malades  ne  sont  pas  cachec- 
tiques; la  fièvre  est  rare,  et  liée,  lorsqu'elle  existe,  aux  ulcérations 
intestinales.  Les  vomissements  sont  rares,  sauf  dans  la  forme  sté- 
nosante. 

L'ascite  est  un  symptôme  plus  fréquent  ;  elle  n'existe  qu'à  la  période 
de  grande  extension  locale  et  témoigne  généralement  de  métastases 
péritonéales  multiples. 

L'examen  du  sang  ne  donne  aucun  renseignement  précis. 

Il  existe  deux  grandes  complications  :  l'occlusion  intestinale  chro- 
nique ou  aiguë,  la  péritonite  par  perforation  ou  propagation. 

lia  mort  est  généralement  due  à  la  cachexie  progressive  :  l'évolu- 
tion du  sarcome  est  très  rapide,  de  deux  mois  à  huit  ou  dix  mois. 
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Chez  Tenfant  il  faut  noter  une  évolution  un  peu  différente.  La 
tumeur  est  constante  et  généralement  de  gros  volume;  la  cachexie 
est  très  précoce,  contrairement  à  ce  qui  se  passe  chez  l'adulte.  Les 
troubles  intestinaux  peuvent  faire  coknplètement  défaut,  et  là  fièvre 
au  contraire  est  presque  constante.  En  règle  générale,  c'est  pour  une 
tumeur  abdominale  et  une  cachexie  rapide  que  les  enfants  sont  soumis 
à  un  examen.  L'évolution  est  très  rapide  :  six  mois  au  maximum. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  du  sarcome  de  l'intestin  grêle  a  donné 
lieu  à  toutes  les  erreurs.  Sauf  chez  Tenfant  où  il  peut  être  soupçonné, 
quoique  cpnfondu  encore  souvent  avec  un  sarcome  du  rein  par 
exemple,  chez  l'adulte  le  sarcome  du  grêle  n'a  jamais,  été  diagnostiqué. 

La  forme  sténosante  ne.  permet  que  le  diagnostic  «du  syndrome  : 
rétrécissement  du  grêle,  et  non  le  diagnostic  anatomique. 

Traitement,  —  La  thérapeutique  est  toute  chirurgicale,  et  l'inter- 
vention logique  est  l'entérectomie  avec  large  résection  mésentérique. 

La  mortalité  totale  est  de  25,9  p.  100.  Les  résultats  éloignés  sont  : 
sans  récidive  au  bout  de  huit  ans  (cas  de  Kahn),  plusieurs  années 
(Mickulicz) ,  dix-huit  mois  (Willy  Meyer),  etc.;  chez  l'enfant,  le  cas 
von  Zwalenberg  a  noté  une  guérison  de  six  mois. 

La  simple  laparotomie  exploratrice  est  très  grave  :  adultes, 
5  morts  sur  7  ;  enfants,  3  mof-ts  sur  4. 

Epithéliomas.  —  L'épithélioma  primitif  de  l'intestin  grêle  est  exces- 
sivement rare  (10  cas,  Lecène).  Il  forme  généralement  une  tumeur 
circulaire  de  petit  volume  et  toujours  sténosante.  Elle  siège  en  un 
point  quelconque.  Très  souvent  (44,4  p.  100  des  cas)  la  tumeur  est 
d'emblée  à  noyaux  multiples. 

L'envahissement  des  ganglions  mésentériques  est  la  règle.  La 
structure  çst  celle  des  epithéliomas  cylindriques,  débutant  (Lubarsh) 
par  les  glandes  de  Luberkûhn. 

Quénu  a  signalé  un  cas  curieux  d'épi thélioma  ossifié  de  l'iléon. 

La  tumeur  se  développe  généralement  chez  les  adultes  ou  les 
vieillards. 

Il  donne  lieu  au  syndrome  typique  du  rétrécissement  de  l'intestin 
grêle,  avec  ou  sans  tumeur  perceptible.  L'évolution  est  lente,  à  moins 
que  l'iléus  aigu  ne  soit  la  brusque  terminaison. 

Le  traitement  rationnel  est  l'entérectomie  en  période  de  calme; 
sur  4  guérisons  opératoires,  il  y  eut  2  récidives  rapides. 


Le  Gérant  :  Octave  DOIN. 
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LES  VARIÉTÉS  DE  BABEURRE 

EÏPCOYÉES  DANS  L'ALIMENTATION  DES  ENFANTS  DYSPEPTIQUES 

Par  E.  TERRIEN 

Ancien  chef  de  clinique  infantile  de  la  FaculU^ 
&  rhôpiul  des  Enfants -Malades. 


Définition.  —  Le  babeurre,  encore  appelé  lait  de  beurre  ou  "^ 

Jâit  battu,  est,  comme  on  sait,  la  partie  liquide  qui  résulte  de 
la  fabrication  du  beurre. 

Contenant  à  la  fois  le  sérum,  les  sels  et  la  caséine  du  lait, 
le  babeurre  ne  doit  pas  être  confondu  avec  le  petit  lait;  celui- 
ci,  résultant  en  effet  de  Faction  de  la  présure  qui  précipite  en 
un  même  coagulum  la  caséine  et  le  beurre,  ne  contient  plus 
que  le  sérum  du  lait  et  ses  sels. 

Au  sens  strict  du  mot,  le  babeurre  est  donc  le  lait  maigre, 
c'est-à-dire  privé  de  son  beurre.  Cependant,  suivant  la  méthode 
employée  pour  séparer  le  beurre,  les  caractères  et  la  composi- 
tion du  babeurre  pourront  varier  considérablement.  Or  le 
beurre  peut  être  obtenu  également  par  le  barattage  soit  du 
lait  frais,  soit  du  lait  préalablement  aigri.  On  obtiendra  ainsi  : 
dans  le  premier  cas,  un  babeurre  frais,  identique  en  somme 
au  lait  écrémé,  et  dans  le  second  cas,  un  babeurre  acide,  dif- 
férent du  premier  par  toutes  les  modifications  que  la  fermen- 
tation du  lait  y  a  apportées.  ^ 

Cependant,  dans  la  pratique,  l'acception  de  ce  terme  s*est  <\ 

singulièrement  transformée:  d'une  part,  sous  ce  nom  on  a 
désigné  non  le  babeurre  lui-même,  mais  la  bouillie  du  ba- 
beurre; il  est  d'usage  en  effet  d'y  ajouter  par  litre,  pour  rem-  ^ 
placer  le  beurre,  environ  100  grammes  d'hydrates  de  carbone 
(sucre  et  amidon),  cette  bouillie  de  babeurre  devenant  ainsi 
un  aliment  mixte  hydrocarboné;  d'autre  part,  on  a  applique 
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cette  désignation  à  peu  près  au  seul  babeurre  acide  obtenu  par 
barattage  du  lait  aigri. 

C'est  qu'en  effet  la  fortune  de  ces  deux  variétés  de  babeurre 
fut  loin  d'être  identique.  Tandis  que  se  généralisait  l'emploi 
du  babeurre  acide,  le  babeurre  frais  n'était  utilisé  qu'à  titre 
exceptionnel;  peu  d'auteurs  semblent  s'être  préoccupés  de  le 
donner  dans  les  mêmes  conditions  et  de  façon  systématique 
dans  le  traitement  des  dyspepsies  gastro- intestinales  du  jeune 
enfant. 

Cette  défaveur  cependant  n'est  peut-être  pas  très  justifiée. 
Ayant  été  amené,  au  cours  de  mes  recherches  sur  le  maltosage 
des  bouillies  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades  *,  à  recourir  à 
cette  variété  de  babeurre  dans  quelques  cas  où  la  bouillie  de 
malt  ne  pouvait  être  employée,  j'ai  pu  me  convaincre  de  sa 
réelle  valeur;  les  résultats  obtenus  par  son  emploi  chez  quelques 
enfants,  peu  nombreux  il  est  vrai,  m'ont  paru  justifier  son  em- 
ploi dans  quelques  cas  tout  au  moins;  sous  certains  rapports 
même,  il  peut  offrir  sur  le  babeurre  acide  de  réels  avantages. 

Il  est  donc  intéressant,  à  côté  de  ce  dernier,  d'étudier  paral- 
lèlement son  mode  de  préparation  et  sa  composition ,  les 
résultats  obtenus,  ses  indications  et  son  mode  d'emploi. 

I.  -  PRÉPARATION  DES  DIFFÉRENTS  BABEURRES 

I.  Babeurres  acides.  —  Le  babeurre  acide  lui-même  com- 
porte des  variétés.  Comme  le  remarque  Variot',  «  il  y  a  des 
babeurres,  et  non  un  babeurre,  suivant  le  procédé  de  prépa- 
ration. » 

A.  Babeurre  préparé  a  domicile.  —  Les  détails  de  cette  pré- 
paration ,  indiqués  par  Teixeira  de  Mattos  ^  puis  par  Jacob- 
son  *,  sont  aujourd'hui  bien  connus  de  tous  :  il  faut  d'abord 


'  E.  Terrien  :  Tentatives  et  résultats  d'alimentation  par  les  bouillies  diastasécs  ou 
maltosées,  Revue  des  mal.  de  l'enfance,  n°  de  mars  1906,  et  le  Maltosage  des  bouil- 
lies dans  l'alimentation  du  jeune  enfant  dyspeptique.  Archives  de  médecine  des  en- 
fants, mai  1906. 

*  Variot,  Société  de  Pédiatrie,  nov.  1904. 

'  Teixeira  de  Mattos ,  die  Buttermilch  als  Saûglingsernahrung ,  lahrb.  f.  Kinder- 
heilk.,  janv.  1902.  vol.  LV. 

*  Jacobson,  Archives  de  médecine  des  enfants .  février  1903. 
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séparer  le  beurre  et  le  babeurre,  puis  additionner  celui-ci 
d*hydrates  de  carbone. 

Pour  séparer  le  beurre  et  le  babeurre,  on  abandonnera  le 
lait  cru  à  aigrir  pendant  vingt-quatre  heures  en  vase  couvert, 
à  la  température  de  18  à  20°;  au  bout  de  ce  temps,  le  lait 
légèrement  épaissi  est  battu  dans  une  baratte  ménagère;  en 
trois  quarts  d*heure  le  beurre  est  séparé  du  lait;  il  reste  le 
babeurre. 

L'addition  d'hydrates  de  carbone  se  fera  alors  de  la  façon 
suivante  :  pour-  un  litre  de  babeurre,  on  dilue  une  forte  cuille- 
rée à  soupe  de  farine  (10  à  15  grammes)  *  ;  le  mélange  est 
porté  à  Tébullition  sur  feu  doux  en  agitant  sans  cesse  (une 
agitation  continue  et  très  vive  est  indispensable  pour  obtenir 
des  grumeaux  suffisamment  fins);  le  chauflage  doit  être  lente- 
ment progressif,  de  façon  que  l'ébullition  ne  se  produise 
qu après  environ  vingt-cinq  minutes,  puis  on  ajoute  environ 
70  à  90  grammes  de  sucre. 

B.  Babeurres  commerciaux  et  industriels.  —  Dans  cer- 
taines régions  du  Nord,  l'emploi  du  babeurre  acide  est  singuliè- 
rement répandu  et  utilisé  à  la  fois  comme  moyen  de  traitement 
des  troubles  digestifs  de  l'enfant  et  comme  aliment  habituel  dans 
la  classe  ouvrière.  Ces  babeurres  provenant  d'exploitations 
agricoles  sont,  pour  la  plupart,  essentiellement  différents  les 
uns  des  autres,  et  inégalement  bien  tolérés  par  les  jeunes  en- 
fants. Decherf-,  qui  sur  ce  sujet  a  écrit  deux  mémoires  extrê- 
mement documentés  et  auxquels  j'emprunte  les  renseigne- 
ments suivants,  fait  connaître  quelques-unes  de  ces  prépara- 
tions industrielles  : 

a)  Babeurre  de  ferme  de  la  région  Roiibaix-Toiircoing .  —  Ce 
babeurre  est  préparé  avec  du  lait  aigri;  pour  régulariser  la 
fermentation  lactique,  on  plonge  dans  le  lait  un  récipient 
rempli,  suivant  la  saison,  d'eau  chaude  ou  d'eau  froide.  Le 
barattage  est  effectué  quand  le  lait  se  prend  en  petits  grumeaux. 
Enfin   ce  babeurre  est   additionné   d'eau,   partie   pendant   le 


*  Comme  dans  toute  bouillie,  pour  éviter  les  grunienux,  on  délayera  d'uhord  la 
farine  dans»  une  très  petite  quantité  d'eau. 

*  Decherf,   Traitement  des  gastro-enléritos  aiguës  et  chroni(|iu's  par  \v  babeurre, 
Archives  de  médecine  des  enfants,  n"»  de  janvier  et  st'ptenibre  lîMIô. 
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barattage  et  partie  après,  dans  la  proportion  de  quatre  parties 
d'eau  pour  six  de  babeurre. 

b)  Babeurre  de  ferme  des  environs  de  Dunkerqiie.  —  Le  ba- 
beurre provient  de  la  crème  obtenue  par  centrifugation  aussi- 
tôt après  la  traite.  Pour  séparer  alors  le  beurre  et  le  babeurre, 
deux  procédés  sont  possibles  :  tantôt  et  le  plus  souvent ,  la 
crème  refroidie  rapidement  à  la  cave  est  laissée  à  aigrir,  et 
on  en  fait  seulement  le  barattage  dès  qu'elle  commence  à 
s'épaissir;  tantôt  on  pratique  le  barattage  de  la  crème  sans  la 
laisser  aigrir;  dans  ce  cas,  le  barattage  dure  seulement  un  peu 
plus  longtemps.  Ici  encore  le  babeurre  est  additionné  d'eau  : 
avant  de  battre  la  crème,  on  y  ajoute  un  litre  d'eau  pour  dix 
litres  de  crème. 

c)  Babeurre  de  ferme  des  environs  de  Lille.  —  Ce  babeurre 
provient  de  la  crème  aigrie  ;  la  crème  est  obtenue  non  par  cen- 
trifugation, mais  par  décantation  après  avoir  laissé  reposer  le 
lait  quelques  heures  dans  un  crémoir.  Lorsque  la  crème  est 
aigrie  et  un  peu  épaissie,  elle  est  barattée;  avant  le  barattage 
on  y  ajoute  de  l'eau  dans  la  proportion  de  un  litre  d'eau 
pour  six  litres  de  crème. 

d)  Babeurre  industriel  de  la  région  de  Tourcoing,  —  La 
crème  recueillie  par  centrifugation  est  ensemencée  avec  une 
culture  pure  de  ferment  lactique,  puis  maintenue  vingt-quatre 
heures  à  la  température  de  22°.  Le  barattage  est  pratiqué  au 
bout  de  ce  temps. 


II.  Babeurre  frais.  —  Le  barattage  peut  être  fait  sans  que 
le  lait  ou  la  crème  soient  aigris;  il  faut  seulement  baratter 
plus  longtemps.  On  obtient  alors  le  babeurre  frais,  non  acide. 

Le  babeurre  frais  dont  je  me  suis  servi  était  préparé  avec 
du  lait  frais,  baratté  trois  quarts  d'heure.  Ce  babeurre  fut 
employé  de  deux  manières  :  soit  associé  à  la  bouillie  de  malt, 
soit  seul;  dans  le  premier  cas,  il  était  donné  pur;  dans  le  se- 
cond, il  était  additionné,  tout  comme  le  babeurre  acide,  d'une 
certaine  quantité  d'hydrates  de  carbone. 

Ces  quantités  cependant  devaient  naturellement  être  sensi- 
blement différentes.  Dans  le  babeurre  acide,  en  effet,  la  quantité 
de  sucre  doit  être  relativement  considérable,  tant  pour   rem- 


^ 


*  '*  ■ 
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placer  la  lactose,  en  grande  partie  transformée  en  acide  lactique, 
que  pour  masquer  l'acidité  et  rendre  sa  saveur  supportable. 
Dans  le  babeurre  frais ,  au  contraire,  la  lactose  n'est  pas  trans- 
formée, et  il  suffit  d'ajouter  environ  4  Vo  de  sucre;  avec  une 
quantité  supérieure,  la  saveur  est  trop  sucrée,  les  enfants  le 
prennent  mal  et  souvent  le  vomissent.  Enfin  ce  babeurre  était 
encore  additionné  de  crème  de  riz  (20  grammes  par  litre),  qu'on 
peut  au  besoin,  pour  la  rendre  plus  assimilable,  maltoser  sui- 
vant la  technique  que  j'ai  indiquée  ailleurs  ^  C'est  dans  ce 
même  but  que  Caro  *  déjà  avait  utilisé  des  farines  dextrinées , 
ajoutant  précisément  au  babeurre  une  proportion  de  farines  à 
peu  près  identique  (25  grammes  par  litre).  Cet  auteur  avait  cons- 
taté qu'une  partie  de  l'amidon  non  digéré  était  parfois  retrouvé 
dans  les  selles;  avec  les  farines  dextrinées  au  contraire,  cet 
inconvénient  disparaissait  à  peu  près  complètement. 

On  obtiendra  ce  même  résultat  avec  une  farine  quelconque 
(crème  de  riz,  etc.),  en  pratiquant  le  maltosage  de  cette  bouillie 
de  babeurre  frais,  comme  on  le  fait  pour  la  bouillie  de  malt. 


IL  -  COMPOSITION  ET  VALEUR  ALIMENTAIRE 

L  Babeurre  acide.  —  De  cette  variabilité  dans  le  mode  de 
préparation  du  babeurre  devaient  naturellement  résulter  des  dif- 
férences de  composition  assez  sensibles.  Mais  il  y  a  plus  :  ces 
différences  peuvent  s'observer,  contre  toute  attente,  alors  que  le 
l^abeurre  parait  préparé  toujours  dans  les  mêmes  conditions; 
en  un  mot,  une  technique  fixe  et  régulière  peut  aboutir  à  la  pro- 
duction d'un  babeurre  variable.  La  raison  de  ces  variations  est 
facile  à  comprendre.  Dans  le  babeurre,  certaines  parties  du  lait 
sont  absentes  ou  transformées;  le  beurre  est  éliminé  par  le  ba- 
rattage, une  partie  de  la  lactose  a  donné  naissance  à  de  l'acide 
lactique;  d'autre  part,  l'addition  de  sucre  et  de  farine  vient  sup- 
pléer à  l'absence  de  beurre  et  à  la  diminution  de  la  lactose.  Mais 
ces  résultats  ne  sont  obtenus  que  grâce  à  une  fermentation  spé- 

^  E.  Terrien,  /oc.  cit. 

*  Caro,  Ueber  Buttermilch  aU   SaugHngsnahrung,  Arch.  f.  Kindcrheilk.,    1902. 
p.  321,  vol.  XXXIV. 
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cîn\e  du  lait  précédant  le  barattage:  or  on  sait  combien  il 
l'Ht  |iarticuliêremcnt  difTicile  de  bien  délimiter  le  degré  et  l'ac- 
tion de  (îettc  fermentation.  De  là  viennent  sans  doute  Tirrégu- 
larité  défi  résultats  et  les  échecs  parfois  obser\'és. 

Il  est  intéressant  à  ce  point  de  vue  de  comparer  les  différents 
résultats  donnés  par  Texamen  chimique  : 


Auteurs 

Ladots 

(au  lïirf) 

Extrait  sec 

(  au  liirn  ) 

Graisse 

^au  litre. 

Caséine  et 
albumine 

'au  litre) 

Acidité  totale 

■esorCc  es  soude 
^p'  IOO«'dol>al>.) 

Acide  lac- 
tique libre 

<aulilrc) 

Dcclicrf  I 

-  II 

-  III 

-  IV 

-  V 

19.4 

22.2 

29.70 

17.70 

28.(W) 

68.6 

70.8 

65,20 

50.72 

78.50 

4.1 

6.7 

4.58 

5.01 

3.60 

37.7 

35 

24.40 

21.60 

28.80 

Oi,'r,304  NaOH 
0çr,280     - 
0pr,232     — 
0ifr,248     — 

OKr.250       - 

0.78 

0.774 

0.66 

0.781 

SalKc 

lii)  ù  :î5 

5  à  10 

25à27 

Irc  1  n  NaOH 
soit  0Kr,280 

Lnm 

28.2 
A  31.3 

87 
98.6 
90 
98.7 

2 
6 
5 
7 

12.7  à 
20.8  degrés 
Soxlet-HtQkel 

De  Juger 

8«  c  J  n  NaOH 
soit  0gr,328 

1,08 

llummnrnten 

3,40 

('.«ro 

42.2 

15.5 

34 

JueoliHon 

lO^oj-nNaOH 
soit  0cr,400 

Doohorf  soûl  a  dosé  l*acide  phosphorique  :  il  a  trouvé  1,94 
par  liliv  dans  sa  piviniéiv  analyse,  2,04  dans  la  deuxième, 
2,2l\  tlans  la  Imisiéme» 

Kniîn  M,  Hillon,  pharmacien,  a  bien  voulu  à  diverses  reprises 
mosuivr  lo  liliv  aloaUmélrique  du  babeurre  employé  par  nous 
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à  rhôpital  des  Enfants -Malades;  Tacidité  mesurée  en  soude 
était,  pour  100  centimètres  cubes  de  babeurre,  de  : 

lo  Babeurre.     .     .     .       0,188  NaOH 
2"  Babeurre.     .     .     .       0.168  NaOH 

Cette  acidité  appréciée  en  acide  lactique  serait  de  4^%25 
et  3^,80  par  litre.  Il  ne  semble  pas  en  réalité  qu'on  puisse 
établir  une  pareille  équivalence;  dans  Tacidité  du  babeurre 
Facide  lactique  ne  représente  peut-être  pas  le  seul  facteur,  et  il 
est  même  assez  difficile  souvent  de  dire  pour  combien  il  inter- 
vient; car  malgré  une  acidité  totale  toujours  très  élevée,  la  plu-- 
part  des  auteurs  sont  d'accord  pour  affirmer  que  iacide  lactique 
libre  ne  figure  quen  petites  proportions. 

Dans  le  tableau  ci-dessus,  Decherf  indique  en  effet  des  quan- 
tités très  minimes.  Même,  a  priori,  si  ces  chiffres  se  rapportent 
bien  au  litre  comme  Tindique  ce  travail ,  et  non  à  100  centi- 
mètres cubes  de  babeurre  (les  conditions  dans  lesquelles  furent 
faites  ces  recherches  écartant  toute  probabilité  d'erreur),  on 
éprouve  un  certain  étonnement,  tant  ces  chiffres  paraissent  en 
contradiction  avec  ce  que  révèle  un  examen  superficiel  :  le 
babeurre  présente  toujours ,  en  effet ,  une  saveur  extrêmement 
acide;  or,  comme  il  est  facile  de  s'en  rendre  compte  avec  une 
solution  titrée  d'acide  lactique,  une  pareille  teneur  en  acide 
serait  à  peine  perceptible  au  goût.  D'autre  part,  dans  ces  mêmes 
analyses,  l'acidité  totale  indiquée  (0,304  NaOH,  0,280  p.  100 
de  babeurre)  correspondrait  à  une  proportion  d'acide  lactique 
bien  supérieure  (6''^84,  6^'",30  par  litre).  D'autres  auteurs, 
d'ailleurs,  sont  arrivés  à  un  résultat  analogue  :  de  Jager*,  par 
exemple,  déclare  qu'un  bon  babeurre  ne  doit  pas  contenir  plus 
de  0,50  p.  1000  d'acide  lactique  libre;  avec  une  acidité  de 

8,2  y  n  NaOH  Vo  (soit  en  poids  :  0,328  NaOH  Vo).  il  n'a  trouvé 

que  1,08  d'acide  lactique  libre,  alors  que  cette  acidité  expri- 
mée exclusivement  en  acide  lactique  devrait  correspondre  en 
réalité  à  7,38  par  litre*.  De  même  il  considère  qu'un  babeurre 

'  De  Jager,  die  Verdauung  u.  Assimil.  desgrsundes  u.  krank.  Saugl.  1898.  Berlin 
Verlag  oon  Oscar  Cohlentz. 

*  Ces  dernières  indications  nous  ont  été  obligonmment  fournies  par  M.  Billon, 
pliannacien. 
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titrant  7  centim.  cubes  ^  ^  NaOH    (soit  0,280  7o)  ne  contient 

pas  d'acide  lactique  libre.  Cependant  ce  titrage  évalué  en  acide 
lactique  devrait  correspondre  à  une  quantité  de  6^,30  par 
litre. 

Ainsi,  acidité  forte  dune  part  (mesurée  en  soude)  ;  de  l'autre 
faible  teneur  en  acide  lactique  libre  démontrée  par  l'analyse 
directe  :  telles  sont  les  constatations  que  semblent  indiquer 
ces  travaux. 

Comment  expliquer  cette  apparente  contradiction?  Faut -il 
conclure  qu'à  côté  de  l'acide  lactique  libre,  bien  d'autres 
éléments  interviennent  dans  la  production  de  cette  acidité?  Il 
eût  été  alors  intéressant  de  voir  les  différents  auteurs  nous 
dire  quels  sont  ces  éléments. 

Ces  résultats,  en  effet,  peuvent  d'autant  plus  surprendre  tout 
d'abord  que  dans  d'autres  variétés  de  laits  fermentes,  la  quan- 
tité d'acide  lactique  rencontrée  a  été  beaucoup  plus  élevée  : 
pour  le  Koumys  de  un  jour,  Vieth*  a  trouvé  9*^,60  d'acide 
lactique  par  litre;  pour  le  Képhir  n°  2,  Hammarsten  a  trouvé 
(5<f^06,  et  pour  le  n°  3,  7«^,65  par  litre. 

II.  Babeurre  frais.  —  Le  babeurre  frais,  au  contraire,  con- 
tient, sauf  le  beurre,  en  grande  partie  séparé  par  le  barattage, 
tous  k's  éléments  du  lait,  et  la  lactose  y  figure  en  proportions 
normales.  La  suppression  de  toute  fermentation  du  lait  pré- 
sente a  la  fois  des  avantages  et  des  inconvénients;  d'une  part, 
elle  permet  d'obtenir  un  aliment  toujours  identique  à  lui-même 
en  évitant  toutes  les  variations  de  composition  signalées  ci- 
dessus;  par  contre,  on  peut  se  demander  si  ce  babeurre  ne 
perd  pas,  avec  l'acidité,  une  de  ses  principales  qualités;  à 
cùtL^  cle  ses  propriétés  antiputrides ,  l'acide  lactique  joue  peut- 
être  eti  effet,  comme  cela  résulte  des  travaux  de  Pawlow,  un 
autre  rôle  plus  important,  celui  d'excitateur  de  la  sécrétion 
pancréatique. 

Malgré  ces  différences  de  composition  assez  sensibles,  la 
miicnr  alimentaire  de  ces  différents  babeurres  est  à  peu  près 


^  Eiu'ïfil.  chim.  —  Chimie  des  liquides  et  tissus  de  l'organisme,  p.  1214  et  1215. 
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identique.  «  La  valeur  d*une  ration  alimentaire,  disent  Lapicque 
etRichel*,  doit  s'exprimer  en  additionnant  le  nombre  de  calo- 
ries que  ses  divers  composants  peuvent  dégager  dans  Torga^- 
nisme.  »  Or,  Rubner  a  indiqué  la  valeur  calorigène  de  ces 
différents  éléments  : 

1  gr.  d'ftlbumine  dégage 4,1  cal. 

1  —  d'h^'drates  de  carbone  dégage.  .       4,1    — 
1  —  de  graisse  dégage 9,3  — 

On  peut,  grâce  à  ces  données,  mesurer  assez  exactement  la 
valeur  alimentaire  du  babeurre.  Teixeira  de  Mattos  attribue 
au  babeurre  acide  une  valeur  de  700  calories  utilisables.  Cette 
valeur  calorigène,  dit  Salge,  a  même  été  recherchée  directe- 
ment au  calorimètre  dans  le  laboratoire  de  Rubner  :  un  litre 
de  babeurre  a  fourni  714  calories.  De  même,  pour  le  babeurre 
frais,  si  on  admet  que  le  lait  après  le  barattage,  c'est-à-dire 
privé  de  la  presque  totalité  de  son  beurre,  fournit  environ 
420  calories,  la  valeur  calorigène  du  babeurre  frais  après  addi- 
tion des  hydrates  de  carbone  (20  grammes  de  farine,  40  de 
sucre)  devient  environ  de  660  calories. 


III.  -  RESULTATS 

Babeurre  acide.  —  L'emploi  du  babeurre  acide  dans  les 
troubles  digestifs  du  nourrisson  a  donné  d'excellents  résultats; 
les  travaux  de  Teixeira  de  Mattos,  de  Jager,  Salge,  Heubner, 
Baginski  et  Caro,  de  Decherf  sont  à  ce  sujet  sufTisamment 
démonstratifs;  moi-même,  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades,  après 
Méry  et  Guillemot,  j'ai  pu  à  diverses  reprises  reconnaître  et 
apprécier  sa  très  réelle  valeur*. 

Cependant,  à  côté  d'incontestables  succès,  il  y  a  parfois 
aussi  des  échecs  retentissants ,  et  il  n'est  pas  exceptionnel  de 
voir  le  babeurre  acide  provoquer  le  retour  d'accidents  intesti- 
naux aigus.  Et  cela,  sans  qu'on  puisse  incriminer  aucune  faute 
de  technique,  avec  un  babeurre  préparé  toujours  de  la  même 

*  Dictionn.  de  physioL  de  Richet,  art.  Aliments,  p.  330. 

*  E.  Terrien,  Précis  d'alimentation  des  jeunes  enfants  (état  normal,  états  patholo- 
giques), 1905,  SteinheU  (2*  édition  sous  presse  ). 
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manière,  donné  dans  les  mêmes  conditions  et  par  les  mêmes 
personnes.  Fréquemment  aussi,  succès  et  insuccès  s'obser- 
vaient par  séries;  et  il  m'a  semblé  que  les  périodes  d'insuccès 
correspondaient  souvent  à  certaines  périodes  de  Tannée.  Depuis 
trois  ans  que  nous  employons  le  babeurre  à  l'hôpital  des 
Enfants-Malades,  j'ai  pu  constater  ce  fait,  en  apparence  para- 
doxal :  pendant  les  mois  de  juillet,  août  et  septembre,  le  babeurre 
donnait  fréquemment  de  bons  résultats;  pendant  les  autres 
mois,  au  contraire,  alors  que  rien  n'était  changé  ni  dans  la 
préparation  ni  dans  le  mode  d'administration  de  cet  aliment, 
il  était  très  fréquent  de  constater  ces  insuccès  en  séries  dont  je 
viens  de  parler.  En  un  mot,  les  mois  d'été  paraissaient  à  cet 
égard  particulièrement  favorables;  en  hiver,  au  contraire,  les 
séries  malheureuses  se  montraient  beaucoup  plus  fréquentes. 
Y  a-t-il  une  simple  coïncidence?  S'agit-il  au  contraire  de  modi- 
fications dans  la  fermentation,  difficiles  à  apprécier  et  surve- 
nant malgré  toutes  les  précautions  prises  pour  se  placer  dans 
des  conditions  toujours  identiques? 

Quoi  qu'il  en  soit,  pareille  constatation  parait  déjà  avoir  été 
faite  par  différents  auteurs.  «  Le  fermier  qui  a  eu  l'obligeance 
de  me  fournir  ces  renseignements,  dit  Decherf,  m'a  fait  obser- 
ver que  le  babeurre  est  toujours  bien  meilleur  en  été  qu'en 
hiver.  »  Inversement,  en  Grèce,  où  le  climat  est  plus  chaud  et 
par  suite  l'hiver  plus  tempéré,  c'est  le  contraire  qui  parait 
avoir  été  observé  par  J.-P.  Cardamatis*  :  «  Le  babeurre,  dit- 
il  ,  constitue  pour  la  saison  d'hiver  et  celle  du  printemps  le 
meilleur  moyen  de  nutrition  ;  si  on  pouvait  en  dire  autant  pour  la 
saison  d'été  sous  le  climat  de  la  Grèce,  ce  serait  un  grand  profit.  » 

Entin,  souvent  la  cause  des  insuccès  échappe  complètement. 
Le  mode  d'administration  ne  peut  être  incriminé,  puisqu'il  n'a  pas 
varié;  il  ne  peut  être  question  d'intolérance  individuelle,  puisque 
ces  insuccès  s'observent  en  séries.  Est-ce  alors  la  composition 
du  babeurre  qui  varierait  sous  l'influence  d'une  cause  inconnue? 

Babeurre  firais.  -  Frappé  de  cette  variabilité  dans  les  résul- 
tats obtenus,  je  m'étais  efforcé  de  trouver  dans  la  bouillie  de 
malt  un  aliment  du  même  tyiH?,  qui  ne  présentât  pas  ces  incon- 


*  CarxlamalÏN.  Aliiufi^talion  |K»r  le  IxiUurrt»,  Àrvk.  de  méd.  des  enfants,  févr.  1904. 
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vénienls.  La  bouillie  de  malt,  en  effet,  mieux  encore  que  le 
babeurre,  réalise  Talimentation  hydrocarbonée  si  nécessaire 
dans  les  différents  troubles  digestifs  du  jeune  enfant;  le  malto- 
sage,  conduit  suivant  une  technique  fixe  et  régulière  que  j'ai 
rapportée  ailleurs*,  permet  à  la  fois  d'éviter  certaines  transfor- 
mations de  l'amidon  mal  tolérées  par  l'enfant,  et  d'obtenir  un 
produit  constant  et  toujours  identique  à  lui-même. 

Cependant  l'emploi  de  la  bouillie  de  malt  pure  n'est  pas  appli- 
cable à  tous  les  cas  indistinctement  ;  le  plus  souvent ,  elle  peut 
être  cependant  donnée  avec  succès,  comme  je  l'ai  indiqué  *, 
en  l'associant  en  proportions  variables  à  des  laits  simples 
ou  modifiés  (  lait  cru ,  lait  maigre  caillé). 

Parfois  aussi,  en  pareil  cas,  j'ai  eu  recours  au  babeurre  frais 
préparé  comme  je  l'ai  indiqué  plus  haut. 

Observations. 

René  L. ,  un  an,  entré  à  rhôpital  des  Enfants -Malades,  salJe 
Husson,  pour  des  troubles  digestifs  caractérisés  par  des  vomisse- 
ments et  des  selles  liquides,  glaireuses  et  mélangées.  Eczéma.  Poids 
à  rentrée  :  508()  grammes. 

Traitement  :  Bouillon  de  légumes  aux  farines  ;  puis  babeurre  acide 
cinq  jours  plus  tard,  auquel  on  associe  successivement  de  la  bouillie 
de  malt  et  des  bouillies  épaisses  au  bouillon  de  légumes.  Les  selles 
restent  mélangées  et  la  courbe  du  poids  défectueuse. 

Régime  de  la  bouillie  de  malt  seule,  coupée  d*eau  :  les  selles 
s  améliorent  ;  augmentation  de  2(X)  grammes. 

Régime  du  babeurre  frais  :  les  selles  deviennent  tout  à  fait  nor- 
males; le  poids  augmente  régulièrement. 


Dates 

Régime 

S3ll88 

Poids 

Augmentation 

Soit  par  jour 

entrée  le  3 

__ 

liq.  glair. 

r>08()K« 

... 

__ 

le  10 

bab.  acide 

— 

4500  » 

-  580  b'i- 

-      83b'r 

le  20 

—     associé 

— 

43:30  » 

—  170  » 

-     17  » 

le  24 

malt  coupé  d'eau 

selles  jaunes 

42(M)  » 

-  130  » 

—    31  » 

le  30 

bab.  frais 

normales 

4410  » 

+  210  » 

4-    :i5  » 

le  15 

— 

— 

4900  » 

+  490  » 

+    31  » 

*  E.  Terrien,  loc.  cit. 

'  Terrien,  Â  propos  de  l'emploi  de  la  bouillie  de  mnlt;  contro-indicntion.s,  Jotirn. 
da  praticiens ,  n»  du  14  juillet  1906. 
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CharlcK  P.,  quatorze  mois,  entré  le  4  juin  1906,  salle  Hnsson,  à 
ThApital  des  Enfants -Malades.  Troubles  digestifs  :  s'alimente  mal, 
Kelles  souvent  vilaines  ;  anémie  extrême  :  toute  tentative  alimentaire 
échoue,  Tenfant  refusant  de  s'alimenter;  la  bouillie  de  malt  n*a  pas 
été  acceptée;  lait  ou  bouillie  au  bouillon  de  légumes  ne  sont  pris 
qu'en  très  petites  quantités. 

L'état  demeure  stationnaire  jusqu'au  24  juillet;  à  ce  moment  l'en- 
fant accepte  de  prendre  du  babeurre  acide  et  deux  bouillies  au  lait; 
on  lui  donne  aussi  15  centigrammes  de  protoxalate  de  fer.  Les 
Hclles  sont  améliorées,  mais  pas  encore  normales,  et  la  courbe  de  poids 
8C  relève,  mais  avec  d'incessantes  irrégularités  et  des  alternatives 
continuelles  d'augmentations  et  de  chutes. 

Le  l*""  octobre  l'enfant  est  mis  au  babeurre  frais  :  les  selles  sont 
tout  ik  fait  normales  ;  la  courbe  de  poids  progresse  avec  une  grande 
régularité,  malgré  l'apparition  de  la  coqueluche  au  cours  de  ce 
régime. 


Dates 


Régime 


|iatré«4joU 
24  juil 


1««"  oct. 


8  - 

15  - 

22  - 

30  - 

8  nov. 

15  - 

22  - 

ai)  — 


lait;  bouillies 

avec  bouillon 

jusque-là 

bab.  acide 

(depuis  24  juil.) 


bab.  frais 


glaireuses 


meilleures, 
tantôt  nor- 
males, tantôt 
liquides 
normales 


Poids 

Augmentation 

6440gr 

_„_ 

5770» 

— 

7450» 

-f  1680^ 

7770» 

+    320  » 

8130» 

+  360  » 

8220» 

-f  90  » 

8580» 

-f  360  » 

8450» 

—  130  » 

8600» 

4-  150  » 

8850» 

+    250  » 

9050» 

+  200  » 
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Madeleine  D.,  onze  mois,  entrée  le  29  juin,  crèche  Husson,  à 
rhôpital  des  Enfants-Malades.  Rachitisme  ;  gastro-entérite  chronique 
avec  vomissements  fréquents ,  huit  à  douze  selles  diarrhéiques ,  glai- 
reuses. Poids  à  l'entrée  :  7300  grammes. 

Régime  :  Bouillon  de  légumes  et  bouillie  d'aristose  ;  l'enfant  s'ali- 
mente très  mal  ;  les  selles  restent  jaunes ,  liquides.  Le  20  juillet  on 
donne  le  babeurre  acide  qui  est  accepté  ;  les  selles  s'améliorent  et  le 
poids  augmente  jusqu'au  15  août.  Puis  de  nouveau  état  stationnaire. 

On  donne  alors  la  bouillie  de  malt  et  le  babeurre  acide  associés  ; 
amélioration  relative  des  selles  et  de  la  courbe  du  poids.  Mais  une 
coqueluche,  compliquée  d'une  broncho- pneumonie  à  rechutes,  fait 
perdre  tout  ce  qu'on  avait  gagné. 

Le  babeurre  frais  est  donné  alors  (pendant  l'évolution  de  cette 
coqueluche),  sans  plus  de  succès  d'abord  ;  puis  vers  le  12  novembre 
l'enfant  s'améliore  de  nouveau. 


Dates 

Régime 

Sellas 

Poids 

Augmentation 

Soit  par  jour 

29  juin 

bouillon  arîs- 
tose  et  lait 

vom.  diarrh. 

7300ffr 

— 

— 

20jail. 

bab.  acide 

liquides 

7070» 

~  230ffr 

—  llffr 

15  août 

malt  ;  bab.  acide 

bonnes 

7670» 

-t-  600  » 

+  23» 

25  - 

bab.  acide,  lait 

normales 

7850» 

+  180  » 

+  18  » 

19  sept. 

—         — 

grumeleuses 

78(K)» 

—    50  » 

—    2  » 

4  cet. 

—        *— 

— 

7670» 

—  130  » 

-    8  » 

4  octobre  au  12  novembre,  coqueluche,  broncho-pneumonie  ;  poids 
de  7670  grammes  le  4  octobre,  et  de  7600  grammes  le  12  novembre  ; 
selles  tout  le  temps  normales. 


12  nov. 

bab.  frais 

normales 

7600  Kr 

_ 

^ 

20  — 

— 

— 

7870» 

+  270  pr 

+  34  gr 

30   — 

— 

— 

8400» 

+  530  » 

+  53  » 

Marie  L.,  onze  mois,  entre  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades,  crèche 
Husson,  le  14  août  1906,  pour  une  gastro- entérite  aiguë  :  diarrhée, 
vomissements  depuis  trois  jours.  Température  :  3^)**;  poids  à  l'entrée  : 
4610  grammes. 

Régime  :  Bouillon  de  légumes  aux  farines  jusqu'au  2<'3,  puis  bouil- 
lon et  babeurre  jusqu'au  'M)  août;  babeurre  acide  seul  jusqu'au 
25  septembre.  Passage  au  lait  stérilisé  du  25  septembre  au  8  octobre; 
les  selles  deviennent  un  peu  moins  belles  et  la  courbe  du  poids 
devient  stationnaire;  Tenfant  est  mise  au  babeurre  frais. 
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Dates 

Régime 

syiK 

Poids 

46IOKr 

Augmentation 

Soit  par  jour 

14  août 

bouillon 

diarrhée 

___ 

_ 

23  - 

bab.ac.ctbouill. 

— 

4520  !► 

-.      90jfr 

—   lOçr 

30  - 

bab.  acide 

— 

4670  » 

4.  150  » 

+  21   » 

25  sept. 

lait  stérilise 

normales 

4790  » 

+  1»» 

+  24  » 

29   - 

—         — 

normales 

4920» 

+  130* 

+  33  » 

3  oct. 

bab.  frais 

moins  bonnai 

4900» 

—    20  * 

-    5  » 

8  ^ 

normales 

5000» 

+  100  » 

+  20  » 

13  - 

— 

5120  » 

4-  120  » 

+  ^  » 

Jeanne  M.,  douze  mois,  gastro- entérite  aiguë  cholériforme  au 
cours  d'une  dyspepsie  grave.  Est  atteinte  depuis  trois  jours  c!e 
vomissements  avec  diarrhée  extrêmement  liquide  et  fréquente.  L'en- 
fant a  perdu  600  grammes  en  trois  jours  (poids  actuel  ;  5  720  grammes) 
et  paraît  très  déshydratée. 

L'infection  gastro-intestinale  actuelle  n'est  qu'un  épisode  au  cours 
d'une  dyspepsie  grave  plus  ancienne  :  au  mois  de  mai  dernier  (alors 
que  l'enfant,  sevrée  depuis  un  mois,  pesait  7200  grammes),  première 
atteinte  de  gastro-entérite  légère. 

Depuis  cette  époque,  les  selles  restent  vilaines,  fétides;  de  temps 
en  temps,  vomissements,  diarrhée,  réapparition  de  la  fièvre;  l'état 
général  reste  mauvais  :  avec  des  alternatives  d'augmentations  et  de 
chutes,  la  courbe  de  poids  est  en  baisse  (6300  grammes  les  jours  qui 
ont  précédé  la  crise  actuelle). 

Régime  :  Bouillon  de  légumes  aux  farines  pendant  douze  jours  ; 
mélange  par  parties  égales  de  bouillon,  babeurre  frais  (sans  farine 
ni  sucre)  et  de  bouillie  de  malt  pendant  trois  jours;  suppression  du 
bouillon  et  mélange  à  parties  égales  de  malt  et  babeurre  frais  pen- 
dant quinze  jours;  bouillie  de  malt  seule  pendant  trois  semaines. 


Dates 

Régime 

Selles 

Poids 

Augmentation 

Soit  par  jour 

12  oct. 

bouil.  de  lég. 

diarrh.  vom. 

5720  trr 

__ 



24  - 

trois  tiers 
(bab.  frais) 

jaunes  liq. 

5600» 

-   120&r 

-  12bT 

27  - 

malt  bab.  fr.  àà 

jaunes 

5650» 

+    50  » 

+  17  » 

12  nov. 

malt  pur 

normales 
(depuis  le  28) 

5990» 

+  340  » 

+  23  » 

30  - 

— 

6840» 

+  850  » 

+  47  » 
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Alphonse  D.,  deux  mois,  entre  à  Thôpital  des  Enfants-Malades,  le 
16  juillet  1906,  pour  diarrhée  et  vomissements  survenus  depuis 
quelques  jours.  Ces  troubles  cèdent  d'ailleurs  rapidement  à  l'emploi 
do  bouillon  de  légumes  aux  farines ,  et  Ton  peut  remettre  Tenfant  au 
lait. 

Cependant,  quoique  les  selles  soient  belles,  Tenfant  n'augmente 
pas  de  poids. 

Régime  :  Lait  Backaus  n°  1  jusqu'au  12  août,  puis  lait  stérilisé; 
la  courbe  est  légèrement  descendante.  On  essaye  le  mélange  de 
malt  et  lait  caillé  :  le  poids  augmente  du  22  août  au  3  septembre  ; 
par  suite  d'une  erreur,  le  lait  caillé  est  mal  donné  :  diarrhée ,  chute 
de  poids  à  cette  date. 

On  donne  la  bouillie  de  malt  coupée  de  bouillon  :  les  selles  s'amé- 
liorent et  le  poids  augmente  ;  le  7  octobre,  nouvel  arrêt. 

On  associe  alors  par  parties  égales  la  bouillie  de  malt  au  babeurre 
frais. 


Dates 

Régime 

Sellas 

Poids 

Augmentation 

Soit  par  jour 

16juil. 

bouillon 

diarrhée 

3270  Kr 

___ 

__ 

23  - 

backaus 

normales 

3100  » 

—   170  »r 

—  24ifr 

12  août 

lait  stérilisé 

— 

3100  » 

0 

0 

22^ 

malt  ;  lait  caillé 

— 

3000» 

—  100  » 

—  10  » 

30  - 

— 

— 

3280» 

+  280  * 

+  35  » 

3  sept. 

malt  coupé 

diarrhée 

3(K)0» 

—  280  » 

—  70  » 

25  - 

— 

normales 

3050» 

+    50  » 

+    2. 

7oct. 

— 

— 

3180» 

+  130  » 

+  11  » 

12  — 

malt  et  bab.  frais 

3180» 

0 

0 

29  - 

— 

3500» 

+  320  » 

+  19  » 

Malheureusement  l'enfant  contracte  une  broncho-pneumonie  éten- 
due avec  40°  et  succombe  en  quarante-huit  heures. 


Auguste  M.,  treize  mois,  gastro-entérite  aiguë  avec  vomissements 
et  diarrhée  depuis  quarante -huit  heures;  des  le  début  l'enfant  fut 
mis  à  la  diète  hydrique,  et  l'amélioration  est  si  rapide  que  la  mère 
donne  un  peu  dé  lait.  Réapparition  des  mêmes  accidents,  mais  plus 
intenses  :  38°,7,  vomissements,  diarrhée  incessante  avec  déshydra- 
tation évidente;  l'enfant  a  perdu  650  grammes  en  deux  jours.  Poids 
actuel  :  7640  grammes,  au  lieu  de  82ÎK)  grammes. 

Régime  :  Bouillon  aux  farines,  puis  mélange  par  parties  égales  de 
bouillie  de  malt  et  babeurre  frais. 
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Dates 

Régime 

Selles 

Poids 

Augmentation 

Soit  par  jour 

24oct. 

bouillon 

diarrhée 

7640  çr 

___ 

^_ 

2  nov. 

malt;  bab.  frais 
alterné  avec 

bouillon 

glaireuses 

7530» 

-  110  et 

-   14gr 

10    - 

malt;  bab.  frais 

normales 

7650» 

+  120  » 

+  15  » 

28    - 

— 

— 

8420» 

+  770  » 

+  42» 

1 

IV.  -  INDICATIONS 


Le  babeurre,  dont  je  viens  d*indiquer  la  composition,  est 
avant  tout  un  aliment  mixte  hydrocarboné,  c'est-à-dire  qu'il 
conviendra  particulièrement  dans  les  cas  d'intolérance  lactée. 

I.  —  Le  lait,  en  effet,  ne  peut  plus  être  aujourd'hui  regardé 
comme  l'aliment  unique  convenant  à  tous  les  nourrissons  dans 
tous  les  cas  :  aliment  normal  de  l'enfant  bien  portant,. il  peut 
même,  dans  le  cas  de  gastro-entérite,  devenir  un  véritable  poi- 
son. D'autres  fois,  pour  être  moins  évidente,  cette  intolérance 
lactée  n'en  sera  pas  moins  réelle  :  elle  pourra,  suivant  les  cas, 
se  manifester  soit  par  des  troubles  digestifs  apparents  (selles 
fétides,  alternatives  de  diarrhée  et  de  constipation),  soit  d'une 
façon  larvée  en  quelque  sorte,  par  des  troubles  de  la  nutrition 
(pâleur,  défaut  d'accroissement)  dont  la  cause  échappera  sou- 
vent, et  qui  persisteront  tant  que  le  lait  n'aura  pas  été  supprimé 
ou  diminué  en  notable  proportion. 

IL  —  Le  régime  hydrocarboné,  d'une  façon  générale,  parait 
alors  être  celui  qui  convient  le  mieux  à  l'enfant;  il  est  par 
excellence  le  régime  des  nourrissons  atteints  de  gastro-entérite 
chronique,  de  dyspepsie  grave  accompagnée  d'atrophie,  de  tous 
ceux  en  un  mot  qui  ne  tolèrent  pas  le  lait  ou  qui  l'assimilent 
mal.  On  connaît,  en  effet,  l'influence  exercée  par  l'introduction 
dans  l'alimentation  des  hydrates  de  carbone  en  général  et  des 
farineux  en  particulier  :  d'une  part,  ils  suppriment  ou  dimi- 
nuent les  putréfactions  intestinales;  de  l'autre,  ils  produisent 
une  véritable  épargne  des  aliments  azotés.  C'est-à-dire  que  par 
leur  seule  présence  ils  rendent  meilleure  l'assimilation  de  l'albu- 
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mine,  ce  dont  témoigne  la  diminution  de  Tazoturie.  Il  semble 
même  que  leur  emploi  exclusif  ou  prépondérant  (comme  cela 
se  produit  par  exemple  avec  le  bouillon  de  légumes  aux  farines 
et  la  bouillie  de  malt)  réalise  un  véritable  repos  de  iépithélium 
intestinal  (Heubner)*;  et  lorsqu'à  une  alimentation  albumi- 
neuse  et  graisseuse  comme  le  lait,  on  substitue  une  alimentation 
hydrocarbonée,  il  arrive  généralement  que  le  tube  digestif, 
devenu  inapte  à  digérer  la  première,  se  montre  encore  parfai- 
tement capable  de  digérer  la  seconde.  C'est  là  du  reste  un  phé- 
nomène de  biologie  générale  dont  on  retrouve  ailleurs  d'autres 
exemples.  On  sait,  par  exemple,  qu'en  agriculture,  lorsque 
les  récoltes  successives  d'une,  deux  ou  trois  années  de  blé 
semblent  avoir  épuisé  la  terre,  il  snfîit  de  varier,  l'année  sui- 
vante, la  nature  de  la  récolte  pour  rendre  à  la  terre  sa  puis- 
sance de  production  primitive;  on  ensemencera  par  exemple 
de  la  betterave,  et  de  ce  fait  la  terre  pourra  l'année  suivante 
produire  de  nouveau  du  blé.  C'est  cette  méthode  des  cultures 
alternées  qui  trouve  ici  son  application  :  un  aliment  nouveau 
fait  appel  à  des  ferments  digestifs  nouveaux;  après  quelques 
jours,  quelques  semaines  ou  quelques  mois  de  ce  changement  de 
régime,  l intestin  et  les  sucs  digestifs  précédemment  épuisés  ont 
récupéré  leur  puissance  primitive;  et  tel  aliment  (le  lait),  d'abord 
mal  toléré,  devient  de  nouveau  parfaitement  digéré. 

III.  —  Ces  considérations  sont  en  partie  applicables  à  l'em- 
ploi du  babeurre  :  moins  strictement  hydrocarboné  que  la  bouil- 
lie de  malt,  qui  ne  contient  qu'une  très  petite  quantité  de  lait, 
ou  que  le  bouillon  de  légumes,  qui  n'en  contient  pas,  le  babeurre, 
dans  ses  deux  types  précédents  :  babeurre  acide  et  babeurre 
frais,  représente  néanmoins  une  des  formes  les  plus  avanta- 
geuses du  régime  mixte  hydrocarboné.  Il  trouvera  par  suite 
son  indication  dans  le  cas  de  dyspepsie  grave  avec  gros  ventre, 
dans  les  dyspepsies  par  abus  du  lait,  observées  surtout  à  l'époque 
du  sevrage,  dans  les  gastro-entérites  chroniques  avec  atrophie, 
dans  les  entéro-côlites  passées  à  l'état  subaigu  ou  chronique. 

Le  babeurre  acide  dans  tous  ces  cas  a  été  employé  souvent  avec 
d'excellents  résultats.  Decherf  même  l'a  donné  avec  succès  pen- 

'  Heabner,  Ueber  die  Ausnûtzung  des  Mehies  in  Darnic  juiigcr  Suugliiige,  BerlinT 
Kîin.  Wœh.,  1895,  et  lahrh.  f.  Kinderh.,  1898. 
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dant  la  période  aiguë  des  gastro-entérites  (choléra  infantile,  gas- 
tro-entérite aiguë  fébrile)  ;  peut-être  cependant  y  aurait-il  quelque 
témérité  h  ériger  en  système  cette  conduite,  et  la  plupart  des 
auteurs  le  donnent  généralement  de  façon  moins  hâtive.  Pour 
ma  part,  il  ma  toujours  semblé  qu'il  y  avait  avantage  en  pareil 
cas  à  reculer  le  plus  possible  la  réalimentation,  même  par  le 
babeurre;  et  celui-ci  sera  le  plus  souvent  d'autant  mieux  sup- 
porté, que  son  emploi  aura  été  précédé  plus  longtemps  d'une 
demi-diète  réalisée  par  l'emploi  du  bouillon  de  légumes  aux 
farines  de  Méry. 

Le  babeurre  frais,  dans  les  mêmes  circonstances,  peut  don- 
ner d'aussi  bons  résultats;  cependant,  plus  encore  qu'avec  le 
babeurre  acide,  je  crois  qu'il  serait  dangereux  d'y  recourir  à 
une  période  trop  rapprochée  des  accidents  aigus  du  début.  Il 
conviendra,  en  particulier,  aux  troubles  digestifs  d'allure  chro- 
nique, aux  dyspepsies  avec  ou  sans  atrophie  par  intolérance 
lactée.  C'est-à-dire  que,  suivant  les  cas,  il  pourra  remplacer 
ilemblêc  le  babeurre  acide,  soit  que  l'enfant  refuse  celui-ci,  soit 
qu'il  le  tolère  mal,  comme  cela  arrive  assez  souvent;  il  pourra 
aussi  lui  être  substitué  secondairement,  comme  nous  l'avons  fait 
plusieurs  fois.  Bien  que  dans  quelques  cas  on  ait  pu  continuer 
pendant  plusieurs  mois  sans  inconvénients  l'usage  du  babeurre 
acide,  le  bal>eurre  frais,  cependant,  de  composition  plus  nor- 
male et  présentant  à  ce  moment  les  mêmes  avantages,  peut 
alors  être  donné  plus  facilement  pendant  une  période  de  temps 
prolongée. 

De  plus,  lorsqu'il  est  bien  supporté,  le  babeurre  frais  possède 
encore  les  avantages  suivants  :  à  cause  de  l'absence  de  toute 
acidité,  les  enfants  l'acceptent  beaucoup  plus  volontiers;  les 
selles  ont  une  apparence  meilleure,  et  l'on  ne  note  jamais  cet 
érjihème  fessier  allant  parfois  jusqu'à  rulcération,  si  fréquem- 
ment constaté  au  cours  de  l'alimentation  par  le  babeurre  acide. 

IV.  —  Est-ce  à  dire  que  le  babeurre  frais  devrait  désormais 
remplacer  le  balx^urre  acide,  et  qu'on  devrait  a  priori  lui  don- 
ner toujours  la  préférence  sur  ce  dernier?  Il  serait  au  moins 
téméraire  de  le  prétendre  ;  l'exi^érience  du  temps  a,  en  quelque 
sorte,  consacre  son  emploi;  et  si  les  inconvénients  que  j'ai 
signalés  plus  haut  doivent  dans  certains  cas  y  faire  renoncer, 
il  a  d'autre  part  fourni  parfois  de  trop  brillants  succès  pour 
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ne  pas  garder  une  place  de  premier  ordre  en  thérapeutique 
infantile. 

Néanmoins»  à  côté  du  babeurre  acide,  le  babeurre  frais  mérite, 
avec  h  bouillie  de  malt  et  le  bouillon  de  légumes  aux  farines, 
de  figurer  daas  la  classe  des  aliments  hydrocarbonés  applicables 
au  nourrisson. 

Sans  doute,  comme  je  Tai  indiqué  ailleurs,  ces  deux  der- 
niers me  paraissent  dans  la  majorité  des  cas  mériter  la  préfé- 
rence sur  le  babeurre  acide  ou  le  babeurre  frais,  tant  par  la 
constance  plus  grande  des  résultats  que  par  la  plus  rapide  et 
plus  complète  amélioration  des  selles  ;  d*autant  que  donnée  en 
combinaison  avec  certains  laits  naturels  ou  modifiés,  comme 
je  me  propose  de  Tindiquer  prochainement,  la  bouillie  de  malt 
présente  alors  moins  de  contre- indications  que  lorsqu*on  la 
donne  exclusivement,  et  que  son  emploi  peut  alors  répondre 
à  la  majorité  des  cas  de  troubles  digestifs  du  nourrisson. 
Cependant,  quelle  que  soit  la  valeur  d'un  régime  alimentaire, 
surtout  pour  les  nourrissons  hospitalisés  dans  les  crèches, 
aucun  ne  peut  prétendre  à  un  succès  perpétuel  et  constant  dans 
tous  les  cas  ;  ni  le  babeurre  acide,  ni  même  la  bouillie  de  malt 
donnée  exclusivement  ou  associée,  comme  je  viens  de  l'indi- 
quer, ne  sont  à  l'abri  d'un  échec.  Il  sufïit  que  l'emploi  du 
babeurre  frais  ait  pu,  en  pareil  cas,  fournir  quelques  succès 
pour  qu'il  mérite  de  figurer  en  bonne  place,  à  coté  du  babeurre 
acide,  parmi  les  aliments  hydrocarbonés  recommandables  pour 
le  nourrisson  atteint  de  troubles  digestifs. 
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TERMINÉE  PAR  ICTÈRE  GRAVE  SANS  LITHIASE  BILIAIRE 


André  LAPOINTE 
Chirurgien  des  hôpitaux. 


Par  MM. 

el  Fernand  TRÉMOLIÈRES 

Ancien    interne   des    hôpitaux. 


L'association  pathologique  du  pancréas  et  du  foie  est  aujour- 
d'hui bien  établie,  surtout  en  ce  qui  concerne  l'apparition  se- 
condaire de  la  pancréatite  au  cours  d'une  angéiocholécystite 
calculeuse  primitive.  Les  nombreuses  interventions  pratiquées 
depuis  vingt  ans  ont  montré  combien  était  fréquente  la  pan- 
créatite chronique  par  lithiase  biliaire,  quelles  étaient  les 
dilBcultés  de  son  diagnostic,  même  au  cours  de  l'intervention; 
elles  ont  établi  l'utilité  du  drainage  des  voies  biliaires  princi- 
pales, à  la  fois  comme  moyen  de  diagnostic  et  comme  moyen 
de  traitement  de  la  pancréatite  :  l'évacuation  des  calculs  et  de 
la  bile  septique,  1'  «  exclusion  temporaire  »  du  cholédoque, 
réalisée  par  un  drainage  prolongé,  amène  indirectement  la 
désinfection  du  pancréas  et  assure  le  retour  du  cours  normal 
de  la  bile. 

Les  lésions  hépato-pancréatiques  n'ont  pas  toujours  la  lithiase 
biliaire  pour  trait  d'union,  et  il  n'est  pas  exceptionnel  de  cons- 
tater l'altération  biglandulaire,  sans  qu'il  soit  possible  de  trouver 
le  moindre  calcul  ni  dans  le  cholédoque,  ni  dans  la  vésicule. 

Nous  avons  eu  l'occasion  d'observer  un  fait  de  cet  ordre, 
qui  nous  permettra  de  poser,  sinon  de  résoudre ,  le  problème 
du  mécanisme  de  la  double  lésion. 


OBSERVATION 


La  nommée  Adèle  L.,  âgée  de  quarante  ans,  cuisinière,  entre  à 
Fhôpital  Beaujon,  dans  le  service  de  M.  le  prof.  Debove,  salle 
Béhier,  n°  2,  le  4  janvier  1906,  pour  une  «  jaunisse  »,  accompagnée 
d'accidents  infectieux  graves. 
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Elle  donne  des  renseignements  très  vagues  sur  le  début  de  sa 
maladie  et  sur  ses  antécédents. 

Elle  n'aurait  jamais  eu  de  maladie  sérieuse  avant  celle  qui  Tamène 
à  rhôpital.  EUle  avoue  néanmoins  avoir  fait  des  excès  de  boisson. 

En  septembre  1905,  elle  aurait  été  prise  d'une  «  grippe  infectieuse  », 
pour  laquelle  elle  garda  le  lit  pendant  cinq  semaines. 

A  la  suite  de  cette  affection  dont  il  est  impossible  de  préciser  la 
nature  exacte,  la  malade  s'est  amaigrie  et  a  perdu  peu  à  peu  ses 
forces. 

Dans  le  courant  de  novembre,  elle  a  commencé  à  devenir  jaune, 
sans  éprouver  aucune  douleur  ressemblant  à  des  coliques  hépatiques. 
L'ictère  n'a  pas  cessé  et  s'est  accru  progressivement  depuis  cette 
époque. 

La  malade,  profondément  infectée,  est  très  abattue.  La  langue  est 
sèche  et  rôtie;  température  :  38® ,6;  pouls  :  100.  L'ictère,  de  teinte 
moyenne,  est  le  symptôme  le  plus  frappant;  les  urines,  couleur 
acajou,  contiennent  de  l'urobiline  et  des  pigments  biliaires.  Ni  sucre, 
ni  albumine. 

Les  selles  diarrhéiques  sont  décolorées,  mais  non  graisseuses. 

Foie  petit;  on  ne  le  sent  pas  déborder  les  fausses  côtes,  et  son  aire 
de  raatité  verticale  atteint  à  peiné  trois  travers  de  doigt. 

On  ne  perçoit  pas  la  vésicule. 

La  rate  est  grosse. 

Quelques  râles  de  congestion  aux  bases  des  deux  poumons. 

Les  mains,  la  langue,  les  lèvres  et  les  joues  sont  trémulantes. 

La  malade  est  agitée  et  subdélirante. 

On  pense  qu'il  s'agit  d'une  angéiocholite  infectieuse,  peut-être 
greffée  sur  une  lithiase  biliaire  latente,  et  après  quelques  jours  d'ob- 
sen'ation,  on  conclut  à  l'utilité  d'une  intervention  et  on  passe  la 
malade  en  chirurgie,  dans  le  service  de  M.  Bazy,  suppléé  par 
M.  Lapointe. 

Malgré  la  gravité  de  l'état  général,  M.  Lapointe  se  décide  à  tenter 
le  drainage  des  voies  biliaires  principales. 

Opération  sous  chloroforme,  le  15  janvier  1906.  Coussin  lom- 
baire; incision  «  ondulée  »  de  Hans  Kehr. 

Vésicule  normale»  non  distendue,  sans  trace  de  péricystite.  On 
explore  aisément  toute  la  partie  sus-duodénale  des  voies  biliaires  et 
on  n'y  sent  aucun  calcul.  L'hiatus  de  Winslow  est  libre. 

Dans  l'anneau  duodénal ,  on  trouve  la  tète  du  pancréas  hypertro- 
phiée en  masse,  irrégulière  et  dure.  On  pratique  alors  le  décollement 
duodéno-pancréatique  pour  explorer  la  portion  intraglandulaire  du 
cholédoque.  Le  palper  ne  révèle  rien  qui  puisse  faire  songer  à  l'exis- 
tence d'un  calcul.  De  plus,  le  conol  iiest  pas  dilaté  au-dessus  du 
pancréas. 

En  présence  de  ces  constatations  négatives  au  point  de  vue  d'une 
lithiase  cholédocienne ,  et  de  la  dureté  de  la  glande,  on  pense  qu'il 
s'agit  probablement  d'un  cancer  de  la  tète  du  pancréas. 
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Eq  raison  de  l'absence  de  dilatation  appréciable  da  cfaolédoqiie, 
on  est  obligé  de  renoncer  au  drainage  des  voies  biliaires  priiici|nlcs 
et  on  termine  l'opération  par  une  cholécystostomie.  La  vésicule  con- 
tient une  petite  quantité  de  bile  claire,  d'apparence  normale. 

Durée  de  l'opération  :  55  minutes. 

La  malade  succombe  au  bout  de  vingt-quatre  heures ,  sans  que  la 
bile  se  soit  écoulée  dans  le  pansement. 

Autopsie,  vingt-quatre  heures  après  la  mort. 

Pas  de  péritonite. 

Foie  petit,  lisse  et  régulier.  Le  parench^one  ramolli  présente  une 


Fig.  1.  —  Dtfgcncrescence  graisseuse  du  foie. 


teinte  verdâtre  uniforme.  Les  canaux  biliaires  intrahépatiques  ne 
sont  pas  dilatés  et  il  n'y  a  pas  trace  d'angéiocholite  suppurée. 

Les  voies  biliaires  extrahépatiques  sont  absolument  normales; 
elles  ne  contiennent  pas  de  calcul  ;  et  malgré  l'induration  pancréa- 
tique, le  cholédoque  a  son  calibre  normal  :  une  bougie  n**  12  passe 
facilement  du  cystique  jusque  dans  l'intestin  ,  sans  rencontrer  aucun 
obstacle.  La  vésicule,  petite,  contient  peu  de  bile.  En  somme,  pas 
trace  de  rétention  biliaire. 

Le  pancréas  est  tuméfié,  mais  cette  tuméfaction  ne  porte  pas  seu- 
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lement  sur  sa  tète,  comme  on  Tavait  cru  au  cours  de  rintervention. 
\\ y  2i hypertrophie  totale,  d*ailleurs  modérée,  portant  aussi  bien  sur 
le  corps  et  la  queue  que  sur  la  tète. 

La  glande  est  en  outre  d'une  consistance  anormale,  dure,  comme 
scléreuse,  et  toute  sa  surface  est  irrégulière  et  bosselée. 

Pas  de  lésion  péripancréatique ,  pas  de  nécrose  graisseuse. 
Quelques  ganglions  hypertrophiés  dans  l'épiploon  gastro-hépatique. 


Fig.  2.  —  Sclérose  cl  nécrose  pancréatique.  Vue  d'eiiscmbL' 


La  coupe  montre  des  modifications  très  importantes  du  tissu  pan- 
créatique. Toute  la  glande  est  criblée  de  petits  nodules  qui  se  pré- 
sentent à  Fœil  nu  sou3  deux  aspects  différents. 

Les  uns  ont  tout  à  fait  l'apparence  de  petits  abcès  miliaires,  dont 
les  plus  volumineux  atteignent  le  volume  d'un  noyau  de  cerise,  et 
sont  localisés  surtout  au  niveau  de  la  queue  :  on  fait  sourdre,  par 
expression  de  ces  foyers,  un  liquide  puriforme. 

Les  autres,  disséminés  aussi  dans  toute  la  glande,  ne  sont  pas 
liquéfiés  :  ils  sont  constitués  par  de  petites  masses  jaunâtres  ou  gri- 
sâtres, qui  s'écrasent  entre  les  doigts  comme  de  la  matière  caséeuse. 
On  ne  trouve  pas  de  foyers  d'apoplexie  pancréatique. 
Rate  congestionnée  et  un  peu  grosse. 
Quelques  tubercules  aux  deux  sommets  pulmonaires. 
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Examen  histologique.  —  Les  coupes  du  foie  et  du  pancréas  ont 
été  soumises  à  Texamen  si  compétent  de  M.  P.  Mulon. 

Foie.  —  Dégénérescence  graisseuse  classique,  presque  totale. 

Pancréas.  —  Le  tissu  conjonctif  collagéne  interlobulaire  et  inter- 
acineux  est  hyperplasié  et  exagère  la  disposition  lobulaire  de  la  glande. 

Le  tissu  glandulaire  lui-même  est  profondément  atteint.  Les 
lésions  portent  à  la  fois  sur  les  acini  pancréatiques  et  les  îlots  de 
Langerhans. 

1°  Glande  à  sécrétion  externe.  —  Dégénérescence  totale  de  la  glande  ; 
on  ne  trouve  plus  aucune  cellule  normale.  Mais  la  dégénérescence 
présente  divers  degrés. 

Dans  certains  lobules,  Tépithélium  glandulaire  n'existe  qu'à  l'état 


Fig.  3.  —  Détail  de  deux  stades  différents  des  lésions  pancréatiques. 


de  petites  couronnes  ou  de  petites  travées  de  cellules  aplaties  limi- 
tant une  lumière  centrale.  Dans  ces  cellules  aplaties,  nulle  trace  de 
zone  à  grains  zymogènes,  ni  d'ergastoplasma.  Les  cellules  centro- 
acineuses  ont  disparu. 

Dans  d'autres  lobules,  l'épithélium  glandulaire  est  en  pleine  dégé- 
nérescence granuleuse. 

Dans  d'autres  enfin,  les  acini  ne  sont  plus  représentés  que  par  leur 
enveloppe  conjonctive  contenant  une  sorte  de  substance  hyaline, 
dernier  terme  de  la  dégénérescence  des  cellules  épithéliales. 

2^  Glande  à  sécrétion  interne.  —  Elle  est  aussi  en  voie  de  nécrose 
complète.  A  peine  trouve-t-on  çà  et  là  un  reste  d'îlots  de  Langerhans 
presque  méconnaissables. 

En  résumé,  il  existe  une  association  des  lésions  caractéristiques 
de  la  pancréatite  chronique  interstitielle  (hyperplasié  du  conjonctif 
périacinique  et  interlobulaire)  et  de  la  pancréatite  parenchymateuse 
nécrosante  (nécrose  des  acini  et  des  îlots  de  Langerhans),  sans 
aucune  trace  de  suppuration.  Les  fo3^ers  ramollis  ou  friables  étaient 
constitués  par  les  zones  de  nécrose. 


r 


PANCRÉATITE  CHRONIQUE  217 

Xotre  obserN^ation  est  intéressante  à  plus  d'un  titre.  Au  point 
de  vue  clinique,  la  détermination  hépatique  fut  la  seule  appa- 
rente, et  à  aucun  instant  notre  attention  ne  fut  attirée  du  côté 
de  la  lésion  pancréatique.  Il  est  même  curieux  de  noter  qu'avec 
une  dégénérescence  aussi  profonde  du  pancréas ,  portant  à  la 
fois  sur  ses  deux  éléments  constitutifs,  nous  n'ayons  relevé 
aucun  des  signes  classiques  du  syndrome  pancréatique.  Toute 
la  maladie  évolua  comme  un  ictère  infectieux ,  qu'on  pouvait 
rattacher,  à  la  rigueur,  à  l'existence  d'une  lithiase  biliaire 
latente.  Une  tentative  de  drainage  de  la  bile  paraissait,  en 
tout  cas,  justifiée. 

L'absence  des  lésions  habituelles  de  l'angéiocholécystite , 
lithiasique  ou  non  lithiasique,  telle  qu'elle  fut  révélée  parl'in- 
tenention  et  surtout  par  l'autopsie,  démontre  à  la  fois  les 
difficultés  du  diagnostic  et  l'inutilité  de  la  tentative  opératoire. 
U  s  agissait,  somme  toute,  d'un  ictère  grave,  malgré  l'absence 
des  hémorragies  qui  font  habituellement  partie  du  tableau  cli- 
nique de  ce  type  morbide.  Or,  toute  thérapeutique  est  réduite 
à  l'impuissance  contre  la  nécrose  aiguë  de  la  cellule  hépa- 
tique, et  l'insuffisance  de  notre  diagnostic  est  la  seule  excuse 
de  la  cholécystostomie  que  nous  avons  inutilement  pra- 
tiquée. 

Nous  voulons  insister  surtout  sur  les  difficultés  que  pré- 
sente l'interprétation  des  lésions,  dont  la  complexité  échappait 
aussi  bien  au  traitement  chirurgical  qu'au  traitement  médical. 

Plusieurs  hypothèses  sont  permises  pour  expliquer  les  rela- 
tions pathologiques  entre  le  foie  et  le  pancréas. 

Parmi  ces  hypothèses,  celle  qui  fut  le  plus  souvent  émise 
subordonne  la  lésion  pancréatique  à  la  lésion  hépatique. 
L'infection  du  pancréas  n'est  qu'une  complication  de  l'infec- 
tion des  voies  biliaires.  C'est  surtout  à  propos  de  la  choléli- 
tbiase  que  cette  conception  a  été  formulée,  et  il  faut  recon- 
naître que  des  faits  nombreux  parlent  en  sa  faveur.  Ainsi, 
quand  un  calcul  est  arrêté  dans  la  traversée  pancréatique  du 
cholédoque  ou  dans  l'ampoule  de  Vater,  on  conçoit  sans 
peine  que  l'infection  puisse  gagner  le  pancréas,  soit  par  conti- 
guïté, soit  par  voie  canaliculaire  ascendante.  Dans  ces  condi- 
tions, les  lésions  pancréatiques  se  cantonnent  ou  prédominent 
au  niveau  de  la  tête  du  pancréas  et  respectent  le  plus  souvent 
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le  corps  et  la  queue,  ou  du  moins  s'atténuent  dans  les  por- 
tions éloignées  de  la  zone  d*infection. 

Par  contre,  la  pancréatite  secondaire  devient  plus  difficile 
à  comprendre  quand  la  lithiase  est  purement  vésiculaire,  ce 
qui  s'est  vu  dans  un  certain  nombre  de  cas.  Il  est  logique  de 
penser  que,  dans  ces  conditions,  le  catarrhe  biliaire  lithogène 
et  la  lésion  pancréatique  sont  fonction  d'une  infection  ascen- 
dante simultanée,  mais  indépendante,  des  deux  organes. 

Ces  deux  interprétations  :  angéiopancréatite  secondaire  à 
l'angéiocholécyslite,  angéiopancréatite  et  angéiocholécystite  con- 
temporaines, sont  applicables  aux  lésions  biglandulaires,  sans 
cholélithiase.  Mais  ni  l'une  ni  l'autre  ne  nous  parait  convenir 
au  cas  que  nous  rapportons,  et  nous  pensons  qu'ici  les  lésions 
du  pancréas  furent  les  premières  en  date  :  la  sclérose  interlo- 
bulaire  et  périacinique  témoigne,  en  tout  cas,  d'une  évolution 
de  longue  durée.  I^  nécrose  diffuse  du  parenchyme  hépa- 
tique, sans  trace  d'hyperplasie  conjonctive,  donne  au  contraire 
l'idée  d'un  processus  bien  plus  récent  et  à  évolution  rapide. 

Les  lésions  du  foie  d'origine  pancréatique  sont  du  reste  bien 
connues;  mais  dans  les  faits  habituels,  il  s'agit  de  rétention 
biliaire  avec  distension  du  cholédoque  et  du  cholécyste,  soit 
par  une  tumeur  de  la  tête  du  pancréas,  soit  par  une  simple 
pancréatite  chronique  indépendante  de  toute  lithiase  biliaire 
antérieure. 

Or,  il  n'y  avait  dans  notre  cas  aucune  trace  de  rétention  de 
la  bile  ou  de  distension  rétrograde  des  voies  biliaires.  Aussi  n'est-ce 
pas,  nous  semble -t- il,  dans  une  angéiocholite  ascendante 
qu'il  faut  chercher  l'origine  de  la  nécrose  aiguë  du  foie  qui 
termina  la  maladie. 

Reste  alors  une  dernière  interprétation.  Le  foie  reçoit  le  sang 
du  pancréas  comme  celui  de  la  rate  et  de  l'intestin,  et  rien 
ne  s'oppose  à  concevoir  qu'une  infection  primitive  du  pancréas 
puisse  par  voie  veineuse  portale  retentir  secondairement  sur  le 
foie.  Il  y  aurait  donc  des  hépatites  dorigine  pancréatique,  comme 
il  y  a  des  hépatites  dorigine  splénique  (maladie  de  Banti). 

Cette  conception  pathogénique  est -elle  nouvelle?  Nous 
l'ignorons,  mais  elle  nous  semble  logique.  En  tout  cas,  si, 
comme  nous  le  croyons  d'après  les  renseignements  de  lau- 
topsie,  notre  malade  est  morte  de  nécrose  aiguë  du  foie  secon- 
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daùtà  um  pftncréntite  vhronUitie,  Thypothèse  que  nous  propo- 
sons serait  seule  capable,  en  labsence  de  toute  trace  d'infec- 
tion biliaire  ascendante,  d  expliquer  la  filiation  des  acci- 
dents. 

Des  obsenatîons  nouvelles  sont  nécessaires  pour  infirmer 
ou  confirmer  notre  inlerprélatîon. 


LE  TRANSIT  STOMACAL 

Par  MM.   Jean -Charles   ROUX   et   A.    LABOULAIS 
(Travail  du  laboratoire  de  M.  A.  MATHIEU) 


Chez  un  grand  nombre  de  dyspeptiques,  il  n'y  a  qu'un  intérêt 
relatif  et  souvent  théorique  à  connaître  la  richesse  du  suc  gas- 
trique en  acide  chlorhydrique  et  en  pepsine;  il  est  habituel 
de  trouver,  chez  des  individus  indemnes  de  troubles  de  la 
nutrition  et  de  troubles  digestifs ,  les  types  chimiques  les  plus 
variés.  Par  contre,  toute  anomalie  dans  l'évacuation  de  l'esto- 
mac est  un  symptôme  pathologique,  et  dès  qu'un  estomac, 
par  exemple,  se  vide  avec  difficulté,  il  apparaît  bientôt  des 
troubles  dyspeptiques. 

Il  en  est  de  même  de  l'abondance  de  la  sécrétion  :  ia  quantité 
du  suc  gastrique  sécrété  est  souvent  plus  utile  à  connaître  que 
sa  qualité.  L'hypersécrétion  complique  la  stagnation  trop  pro- 
longée des  aliments  dans  l'estomac;  et  pour  différencier  les 
divers  types  de  sténose  organique  ou  spasmodique  du  pylore, 
il  serait  de  la  plus  haute  importance  de  pouvoir  distinguer  la 
proportion  relative  du  liquide  de  stase  et  du  liquide  d'hyper- 
sécrétion :  c'est  un  des  problèmes  de  séméiologie  des  plus 
fréquents  et  des  plus  difficiles  à  résoudre.  Une  technique  per- 
mettant de  répondre  à  ces  questions  multiples  sur  le  transit 
des  liquides  dans  l'estomac  aurait  donc  une  grande  utilité 
clinique. 

Nous  ne  passerons  pas  en  revue  tous  les  auteurs  qui  ont 
publié  leurs  recherches  sur  ce  sujet.  Les  procédés  d'exploration 
des  fonctions  motrices  de  l'estomac  qui  ont  été  proposés  par 
Leube,  Boas,  Bourget,  Schûle,  manquent  de  précision  et  ne 
peuvent  renseigner  que  sur  l'évacuation  des  substances  solides. 
Klemperer,  qui  notait  l'évacuation  de  200  ou  300  grammes 
d'huile  d'olive,  observait  l'estomac  dans  des  conditions  qui 
sont  loin  d'être  physiologiques. 

C'est  à  M.  Mathieu  que  l'on  doit  les  meilleurs  procédés  pour 
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apprécier  le  transit  stomacal ,  et  les  recherches  que  nous  allons 
exposer  ici,  poursuivies  dans  son  laboratoire  depuis  trois  ou 
quatre  ans,  ne  sont  que  le  développement  de  ses  premiers 
travaux  :  nous  nous  sommes  surtout  attachés  à  simplifier  la 
technique  de  ce  mode  d'exploration. 


Toute  détermination  du  transit  stomacal  repose  sur  le  dosage 
préalable  du  volume  total  du  contenu  gastrique  à  un  moment 
donné.  Le  tubage  de  l'estomac  et  l'aspiration  de  son  contenu 
ne  sauraient  renseigner  sur  ce  point  avec  exactitude;  quelque 
soin  que  l'on  mette  à  pratiquer  une  extraction  complète,  il  reste 
un  résidu,  variable  d'un  individu  à  l'autre. 

Pour  résoudre  ce  premier  problème,  il  n'existe  que  la  mé- 
thode de  dosage  du  contenu  total  de  l'estomac  proposée  par 
Mathieu  et  Rémond  (de  Metz)  *,  et  qui  est  actuellement  adoptée 
par  le  plus  grand  nombre  des  pathologistes,  en  particulier 
à  l'étranger.  Nous  en  rappellerons  d'abord  le  principe. 

Une  heure  après  l'ingestion  d'un  repas  d'épreuve  d'Ewald, 
on  extrait  de  l'estomac  la  plus  grande  quantité  possible  du 
contenu  gastrique.  On  introduit  ensuite  par  la  sonde  une 
quantité  connue  d'eau  distillée.  On  fait  descendre  à  plusieurs 
reprises  le  contenu  gastrique  dilué  dans  l'entonnoir,  puis  on 
le  reverse  dans  l'estomac  de  façon  que  le  mélange  -soit  com- 
plet On  extrait  alors  un  échantillon  du  contenu  gastrique  dilué 
et  on  le  recueille  dans  un  récipient  particulier. 

Soit  X  le  volume  du  contenu  gastrique  qui  n'a  pu  être  extrait 
de  l'estomac  et  auquel  on  a  ajouté  la  quantité  connue  d'eau 
distillée  que  nous  exprimons  par  q.  Soit  v  la  quantité  de 
liquide  gastrique  pur  extrait  primitivement,  a  l'acidité  de  ce 
.  liquide  et  a'  l'acidité  du  liquide  dilué  par  la  quantité  d'eau  q. 
La  quantité  totale  d'acide  contenue  dans  le  liquide  laissé  dans 
l'estomac  (x)  restant  toujours  la  même,  que  ce  liquide  soit 
dilué  ou  non,  on  peut  établir  l'équation  suivante  : 

ax  =  àq  -{-  ax , 

d'où  Ton  tire  : 

aq 

x  = '—r, 

a  -  a 

i  Société  de  Biologie,  1890. 
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La  quantité  de  liquide  primitivement  contenue  dans  resto-* 
mac  est  donc  représentée  par  la  formule  : 


\  =  V-{' 


na^ 


V  représente  le  volume  total  du  contenu  gastrique  au  mo- 
ment de  l'introduction  de  la  sonde. 

De  ce  chiffre  global  nous  ne  pouvons  tirer  que  peu  de  con- 
clusions. Dans  le  volume  total  il  faudrait  en  effet  pouvoir 
distinguer  les  divers  éléments  du  transit  gastrique  ;  il  faudrait 
déterminer  ce  qui  reste  de  la  quantité  de  liquide  primitivement 
ingérée  et  ce  qui  provient  du  liquide  de  sécrétion. 

Depuis  longtemps  M.  Mathieu  s'était  préoccupé  de  cette 
question.  Pour  résoudre  ce  problème  complexe,  «  il  est  néces- 
saire, écrivait-iP,  d'ajouter  au  repas  d'Ewald  une  substance 
étrangère,  sans  action  sur  la  digestion,  susceptible  de  se  mé- 
langer intimement  aux  liquides  de  l'estomac  et  que  l'on  puisse 
doser  facilement  dans  le  suc  gastrique  après  son  extraction. 
On  pourrait,  en  déterminant  combien  il  en  reste  dans  l'estomac 
à  une  phase  donnée  de  la  digestion  ou  à  des  phases  succes- 
sives, calculer  combien  il  persiste  du  liquide  primitif,  et  com- 
bien il  s'y  est  ajouté  de  liquide  de  sécrétion.  » 

Avec  son  élève  Hallot,  M.  Mathieu  crut  avoir  trouvé  cette 
substance  dans  l'huile  émulsionnée  en  petite  quantité  avec  le 
repas  d'épreuve.  Malheureusement  i'émulsion  n'est  pas  parfaite; 
elle  se  détruit  par  l'introduction  brusque  du  liquide  nécessaire 
au  dosage  du  volume  total.  La  présence  d'huile  dans  l'estomac 
modifie  considérablement  la  sécrétion  gastrique.  Sahli  a  indi- 
qué une  émulsion  de  graisse  un  peu  plus  stable,  mais  dont 
l'emploi  présente  aussi  les  mêmes  inconvénients. 

Nous  avons,  avec  M.  Laboulais',  modifié  cette  technique 
en  substituant  à  l'huile  un  sel  soluble  dans  le  liquide  du  repas 
d'épreuve.  Après  de  nombreux  essais,  nous  avons  fixé  notre 
choix  sur  le  phosphate  disodique  en  solution  étendue. 


*  A  Mathieu,  }^ole  sur  une  méthode  pennetlant  de  mesurer  la  motricité  de  l'estomac 
et  le  transit  des  liquides  dans  sa  cavité,  Société  de  Biologie,  1896. 

*  Jean-Ch.  Roux  et  Laboulais,  Nouifelle  méthode  pour  calculer  la  rapidité  d'éva- 
cuation de  l'estomac,  Société  de  Biologie ,  1903. 


««yi  I  . 
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AVANTAGE   d'UiNE  SOLUTION    ÉTENDUE   DE   PHOSPHATE   DE  SOUDE 
POUR   l'étude    DU   TRANSIT   STOMACAL 

Notre  premier  soin  a  été  de  déterminer  dans  qaelle  mesure 
le  phosphate  de  soude  introduit  dans  Festomac  était  absorbé 
par  la  muqueuse  gastrique.  Sur  un  chien,  après  ligature  du 
pylore,  pour  une  solution  dont  la  teneur  ne  dépasse  pas  un 
gramme  de  phosphate  de  soude  (dosé  en  PhO^)  pour  1000, 
l'absorption  au  bout  d'une  heure  est  en  moyenne  de  5  p.  100 
du  sel  introduit  :  c'est-à-dire  qu'au  lieu  de  trouver  1  gramme 
de  phosphate  par  litre ,  on  n'en  trouve  que  0*^,95.  Si  le  pylore 
n'est  pas  lié,  comme  nous  avons  pu  le  déterminer  par  le  dosage 
direct  du  phosphate  dans  le  liquide  restant  dans  l'estomac  et 
dans  le  liquide  évacué  dans  le  duodénum,  on  retrouve  presque 
k  totalité  du  sel  :  l'absorption  atteint  à  peine  1  à  2  p.  100  du 
sel  introduit  dans  l'estomac.  Nous  avons  varié  ces  expériences 
en  produisant  des  gastrites  aiguës  et  nous  n'avons  pas  vu 
augmenter  la  quantité  du  sel  absorbé  malgré  la  congestion  de 
la  muqueuse  *.  L'erreur  qui  peut  provenir  de  l'absorption  gas- 
trique est  donc  très  faible  et  ne  peut  troubler  les  résultats, 
comme  nous  le  démontrerons  plus  loin. 

Nous  avons  vu  également  que  l'addition  de  phosphate  de 
soude  aux  doses  où  nous  l'employons  (O'^^oO  p.  1000)  ne 
modifie  pas  les  différents  chiffres  du  chimisme  après  le  repas 
d'Ewald. 

Le  dosage  du  sel  est  facile  :  rien  n'est  plus  simple  que  de  cal- 
culer, d'après  les  chiffres  de  phosphate  trouvés,  le  volume  total 
du  contenu  gastrique,  la  quantité  de  liquide  primitivement 
ingéré  restant  dans  l'estomac  et  la  quantité  du  liquide  de 
sécrétion  qui  s'y  est  ajoutée.  Le  phosphore  enfin  n'existe  qu'à 
fétat  de  traces  dans  le  suc  gastrique.  Ainsi ,  par  une  série  de 
recherches,  nous  avons  établi  que  ce  sel  répondait  aux  condi- 
tions exigées,  c'est-à-dire  qu'il  n'était  pas  absorbé,  en  solution 
étendue,  par  la  muqueuse  gastrique  et  que  sa  présence  ne 
modifiait  pas  la  sécrétion  gastrique. 

*  Pour  plus  de  détails,  voir  J.-Ch.  Roux  et  Laboulais,  Sur  un  procédé  permet- 
lant  d'apprécier  la  rapidité  d'évacuation  de  l'estomac  et  l'abondance  de  la  sécrétion, 
mars  1904,  Journal  de  Physiologie  et  de  PathoUnjie  générale. 
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Meunier  *  a  proposé  d'employer  plutôt  une  solution  d'un  sel 
de  fer  et  d'avoir  recours  à  un  dosage  calorimétrique.  Mais, 
d  après  Cramer  *,  qui  a  utilisé  ces  deux  procédés,  le  phosphate 
de  soude  est  d'un  usage  plus  facile  et  donne  des  résultats  plus 
exacts. 


APPLICATION    DUNE   SOLUTION    ETENDUE    DE    PHOSPHATE  DE  SOUDE 

A  l'Étude  du  transit  gastrique 

T^  solution  de  phosphate  disodique  que  nous  avons  employée 
était  à  un  titre  qui  variait  entre  0,50  et  1^*"  p.  1000.  Quand  on 
prépare  la  solution  longtemps  d'avance,  il  est  utile  de  pratiquer 
un  nouveau  dosage  avant  chaque  expérience,  car  le  titre  de  la 
solution  peut  subir  de  notables  changements. 

Dans  nos  essais  nous  avons  toujours  donné  au  sujet  en  expé- 
rience 400**  de  cette  solution. 

Au  bout  d'un  temps  déterminé,  on  retire  par  la  sonde  une 
certaine  quantité  du  contenu  gastrique.  On  dilue  ensuite  le 
liquide  restant  avec  200**  d'eau  distillée  et  l'on  fait  une  seconde 
extraction. 

On  dose  alors  les  phosphates  dans  le  liquide  extrait  direc- 
tement et  dans  le  liquide  dilué.  On  peut  en  effet  déterminer  le 
volume  total  par  la  formule  de  Mathieu,  aussi  bien  en  dosant 
le  phosphate  que  l'acidité  totale.  Si  nous  désignons  par  p  le 
titre  en  phosphate  du  liquide  extrait  directement  et  par  p  le 
titre  en  phosphate  du  contenu  gastrique  après  dilution  avec 
2(K)^'^  d'eau,  v  étant  le  volume  du  liquide  extrait  directement, 
le  volume  total  V  est  donné  par  la  formule 

V  =  ,+  200X^. 
^  P—P 
Connaissant  le  volume  total  du  contenu  gastrique  au  moment 
de  l'extraction  et  le  titre  en  phosphate  de  ce  liquide,  il  nous 
est  facile  de  déterminer  la  totalité  du  phosphate  retenu  encore 
dans  l'estomac.  On  calcule  par  différence  la  quantité  de  liquide 
évacué  et  le  volume  total  de  la  sécrétion  au  moment  du  tubage. 

^  Meunier,  Société  de  Biologie,  1904. 

*  r.ramer,  assistant  interne  à  la  clinique  médicale  de  Genève,  Des  avantages  de 
t'itdiiition  du  phosphate  disodique  au  repas  d'épreuve.  (Thèse  de  Genève,  1905.) 
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Nous  arrivons  donc  aux  données  suivantes.  Supposons,  pai^ 
exemple,  que  nous  ayons  introduit  dans  Testomac  400^  d'une 
solution  contenant  0**',5()  de  phosphate  de  soude,  et  que,  vingt 
minutes  après ,  nous  trouvions  dans  Testomac  300^  de  liquide 
contenant  encore  0^,25  de  phosphate  de  soude. 

A  laide  de  ces  chiffres  il  est  facile  de  calculer  la  proportion 
de  liquide  primitivement  ingéré  qui  reste  encore  dans  l'estomac. 
E^n  désignant  par  x  la  quantité  cherchée,  nous  pouvons  établir 

*^uation  suivante  :  ~o~25"  ^^  0  aO  '  ^'^^  ''^"  tire  facilement  la 
valeur  de  x  qui  est  de  200~. 

Comme  le  volume  total  du  contenu  gastrique,  calculé  par  le 
procédé  de  Mathieu,  est  de  300^,  il  y  a  donc  dans  l'estomac 
200"  de  liquide  ingéré,  mêlé  à  100"  de  liquide  de  sécrétion^ 
Nous  dosons  les  phosphates  au  moyen  de  l'acétate  d'urane 
en  milieu  acétique,  en  employant  comme  témoin  la  teinture  de 
cochenille  et  le  ferrocyanure  de  potassium. 

Nous  avons  reconnu  que  le  dosage  peut  être  sans  erreur 

pratiqué  sans  calcination,  directement  sur  le  liquide  stomacal. 

Le  dosage  est  effectué  à  chaud  sur  une  prise  d'essai  de  50", 

à  laquelle  on  ajoute  «^"  de   la   solution   d'acétate  de   soude 

acétique  : 

Acétate  de  soade lO^c 

Acide  acétique  concentré   ...  5^*- 

Eau  distillée 100«** 

et  une  petite  quantité  de  teinture  de  cochenille. 

La  burette  de  Mohr  est  remplie  avec  la  solution  titrée  d'acé- 
tate d'urane  1«  =  0,005  de  PhO'. 

On  laisse  tomber  goutte  à  goutte  la  solution  titrée.  La  fîn  de 
k  réaction  est  indiquée  par  la  laque  verte  donnée  par  la  tein- 
ture de  cochenille,  que  nous  contrôlons  par  les  réactions  du 
ferrocyanure  de  potassium  à  la  touche  :  on  voit  apparaître  un 
précipité  brun  rouge  de  ferrocyanure  d'urane. 

DÉTERMINATION    EXPÉRIMENTALE   DE    l'eXACTITUDE 
DE  CE   PROCÉDÉ 

Nous  avons  vérifié  l'exactitude  de  ce  procédé  directement  sur 
un  animal  portant  à  la  fois  une  fistule  gastrique  et  une  fistule 
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duodénale;  un  ballon  de  caoutchouc  oblitérant  le  duodénum 
au-dessous  de  la  fistule  permettait  de  recueillir  tout  le  liquide 
évacué  de  Testomac. 

L  animal  reçoit  dans  l'estomac  385**  d'une  solution  de  phos- 
phate à  0^^96  (en  PhO'^)  par  litre  contenant  par  suite  0^^369  de 
phosphate.  Cette  solution  est  à  la  température  de  37**. 

Xous  recueillons  tous  les  liquides  qui  s'écoulent  par  le  duo- 
dénum. 

Nous  pourrons  alors,  en  retirant  les  liquides  contenus  dans 
Testomac  et  en  procédant  au  dosage  dont  nous  venons  de  donner 
la  technique,  calculer  le  volume  total  et  le  liquide  évacué.  Nous 
pourrons,  en  comparant  les  chiffres  donnés  par  le  calcul  aux 
volumes  recueillis  directement,  apprécier  l'exactitude  du 
procédé. 

Donc  au  bout  d'une  heure  nous  retirons  de  l'estomac  : 

1*  73~  de  liquide  au  titre  de  Sô»"**^  de  phosphate  p.  100  =  (p); 

2°  Par  un  lavage  pratiqué  avec  200**  d'eau,  nous  retirons  une 
certaine  quantité  de  liquide  au  titre  de  S^'^^S  p.  100  =  (p'). 

I^]n  établissant  la  formule  de  M.  Mathieu,  nous  pouvons  cal- 
culer le  volume  total  : 


V  =  i;4- 


-2£_ 


P  —  P 


ou 


V  =  734 


200X5.5 


=  73  +  13,5  =  86,5. 


86  —  0,0 

Le  volume  total  du  liquide  contenu  dans  l'estomac  au  bout 
d*une  heure  est  donc  de  86**,o. 

Il  nous  faut  maintenant  déterminer,  d'après  le  calcul  que  nous 
avons  indiqué  plus  haut,  combien  il  reste  dans  l'estomac  du 
liquide  primitivement  introduit. 

Pour  cela,  connaissant  le  titre  de  l'échantillon  et  le  volume 
total,  il  nous  est  facile  de  calculer  combien  il  reste  de  phosphate 
de  soude  dans  l'estomac. 

Le  volume  total  étant  de  86*^,5,  le  titre  du  liquide  trouvé  dans 
r^stomac  86  p.  100,  une  simple  multiplication  nous  donnera 
la  totalité  du  phosphate  de  soude  retenu  dans  l'estomac  : 
86,5X86  =  74,2. 

Nous  ferons  remarquer  que  ce  chiffre  correspond  bien  au 
phosphate  trouvé  dans  l'estomac  directement,  qui  est  de  74™*^. 
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Le  volume  du  liquide  primitif  encore  contenu  dans  Testomac 
sera  donc  facile  à  calculer,  puisque  nous  savons  que  les  385** 
introduits  au  début  de  Texpérience  dans  l'estomac  contenaient 
0*',369  de  phosphate  de  soude.  Nous  aurons  l'opération  sui- 

-  X  380  m~ncc 

Une  simple  soustraction  nous  donnera  maintenant  la  quantité 
de  liquide  évacué  :        385  —  76  =  309". 

Ce  chiSre  se  rapproche  beaucoup  de  la  réalité;  en  effet,  il  a 
été  évacué  dans  le  duodénum  0^,293  de  phosphate  qui  corres- 
pondent à  304~  de  liquide  primitivement  ingéré. 

L'erreur  n'est  donc  que  de  5~  en  plus,  et  elle  tient  à  ce  que 
nous  comptons  comme  évacuée  la  petite  quantité  de  phosphate 
qui  a  été  absorbée  par  la  muqueuse.  Cette  erreur  ne  peut  nuire 
à  l'exactitude  clinique  du  procédé. 

Quant  au  liquide  de  sécrétion,  il  sera  donné  par  la  diffé- 
rence entre  le  liquide  total  trouvé  dans  l'estomac  et  le  liquide 
primitif  non  évacué  :         86,5      76  =  11**,5. 


LNTERPRETATION    DES   CHIFFRES    DU   TRANSIT   STOMACAL 

On  peut  étudier  les  fonctions  motrices  et  sécrétoires  d'un 
estomac,  soit  en  employant  seulement  la  solution  étendue  de 
phosphate  de  soude,  soit  en  faisant  ingérer  avec  la  solution  une 
certaine  quantité  de  pain,  de  façon  à  réaliser  le  repas  d'épreuve 
habituel.  Nous  avons  utilisé  ces  deux  procédés. 

Si  Ton  emploie  la  solution  seule,  on  donne  au  malade,  après 
s'être  assuré  que  l'estomac  est  vide,  400~  de  la  solution  étendue 
de  phosphate  disodique  à  0^^50  p.  1 000  environ. 

Au  bout  de  vingt  minutes,  on  fait  l'extraction  suivant  la 
technique  indiquée;  l'expérience  nous  a  appris  que  c'est  un 
laps  de  temps  suffisant  pour  que  la  solution  ait  été  évacuée  en 
grande  partie  à  l'état  normal. 

Mais  en  général  il  vaut  mieux  employer  le  repas  d'épreuve,  ce 
qui  permet  de  doser  la  teneur  en  acide  chlorhydrique  libre  ou 
combiné  de  la  sécrétion.  L'estomac  étant  vide,  le  malade  ingère 
400"  de  la  solution  de  phosphate  et  GO**"  de  pain.  On  retire  le 
repas  au  bout  d'une  heure,  l'heure  étant  comptée  à  partir  du 


V 
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début  du  repas.  On  déterminera  de  la  même  façon  le  volume 
total  du  liquide  primitif  encore  retenu  dans  l'estomac  et  le 
volume  occupé  par  le  liquide  de  sécrétion. 

Que  Ton  emploie  la  solution  seule  ou  le  repas  d'épreuve,  on 
arrive  donc  à  connaître»  suivant  les  indications  données  plus 
haut,  les  quatre  valeurs  suivantes  : 

Volume  total  du  contenu  gastrique  .     .  =      V 

Liquide  primitif  non  évacué    .     .     .     .  =  NE 

Liquide  primitif  évacué  dans  l'intestin.  =       E 

Liquide  de  sécrétion =      S 

1**  Coefficient  d  évacuai  ion.  —  Mais  avec  les  chiffres  ainsi 
obtenus,  il  est  difficile  de  comparer  un  malade  à  un  autre.  Ainsi 
voici  un  malade  (Laverdure)  chez  lequel  nous  trouvons,  vingt 
minutes  après  l'ingestion  d'une  solution  phosphatée,  les  chiffres 
suivants  : 


V 

= 

150 

NE 

= 

108 

E 

=: 

292 

S 

•—7 

42 

Nous  apprécierons  bien  plus  facilement  la  valeur  motrice  de 

l'estomac  en  établissant  le  rapport  du  liquide  évacué  au  liquide 

E 
non  évacué,  i^p-.  (^e  rapport  augmente  à  mesure  que  l'estomac 

se  vide  plus  vite;  il  diminue  lorsque  l'évacuation  est  ralentie  et 

que  le  liquide  restant   dans   l'estomac  est  plus  considérable. 

E 
Dans  l'exemple  que  nous  avons  choisi  -^gpr  =  2,7. 

Nous  avons  pu  constater  ainsi  qu'en  dehors  des  cas  où  il  y 
a  un  obstacle  au  pylore,  l'évacuation  varie  beaucoup  d'un  jour 
à  l'autre  si  l'on  emploie  la  solution  phosphatée  seule. 

Sur  le  malade  dont  nous  parlons,  le  coefficient  d'évacuation  a 
présenté  une  grande  variabilité  d'un  jour  à  l'autre,  et  nous  avons 
trouvé  les  chiffres  suivants  :  2,3-1,8      3,6  —  2,7-4,6. 

La  cause  de  ces  variations  n'est  pas  facile  à  interpréter  :  ni  la 
température  du  liquide  ingéré,  ni  l'état  subjectif  du  malade  ne 
donnent  la  raison  de  ces  variations  inattendues. 

Il  faut  donc  réserver  l'emploi  de  la  solution  phosphatée  seule 
pour  l'étude  des  sténoses  du  pylore.  Son  usage  donne  alors  des 
indications  précieuses,  comme  nous  le  dirons  plus  loin. 
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Avec  le  repas  d'épreuve,  ces  inégalités  quotidiennes  dans 
jevacuation  s  atténuent  considérablement.  La  présence  du  pain 
parait  régulariser  Tévacuation  de  Téstomac  et  donner  un  type 
pfus  constant  pour  un  même  individu. 

2°  Coefficient  de  sécrétion,  -  Nous  désignons  sous  le  nom  de 
sécrétion  un  liquide  de  composition  complexe.  Le  liquide  qui 
s'est  ajouté  à  la  solution  phosphatée  contenue  encore  dans 
lestomac  provient  en  grande  partie  de  la  sécrétion  gastrique  ; 
mais  il  contient  aussi  une  certaine  quantité  de  liquide  salivaire 
ou  œsophagien ,  ainsi  que  des  aliments  en  voie  de  digestion. 
Toutefois  ces  causes  d'erreur  sont  peu  considérables,  et  si  l'on 
n'a  pas  exactement  la  sécrétion  de  l'estomac,  on  peut  par  ce 
chiffre  avoir  une  notion  très  certaine  de  l'activité  sécrétoire. 

Mais  ici  il  est  encore  nécessaire  d'établir  un  coefficient  per- 
mettant d'interpréter  les  résultats  du  calcul. 

En  effet,  le  chiffre  brut  de  la  sécrétion  renseigne  fort  peu  : 
si  le  malade  a  une  évacuation  ralentie,  on  trouve  beaucoup  de 
liquide  de  sécrétion  sans  qu'il  y  ait  en  réalité  hypersécrétion, 
et  seulement  parce  que  le  liquide  sécrété  est  resté  dans  l'esto- 
mac. C'est  l'inverse  si  l'évacuation  est  accélérée  :  l'estomac  s'est 
presque  complètement  vidé  dans  l'intestin  et  il  ne  contient  que 
très  peu  de  liquide  de  sécrétion,  même  si  la  sécrétion  était 
abondante. 

Il  faut  donc  faire  intervenir  la  rapidité  de  l'évacuation  dans 

l'interprétation   des   chiffres  obtenus.   Le  seul  moyen,  c'est, 

comme  l'a  déjà  proposé  Meunier,  de  comparer  le  volume  de  la 

sécrétion  contenue  dans  l'estomac  au  moment  du  tubage,  au 

volume  de  la  solution  de  phosphate  de  soude  non  évacuée.  On 

.    .  S 

a  ainsi  le  rapport  -rrrr*   qui  est  proportionnel  à  l'abondance 

de  4a  sécrétion  et  qui  diminue  lorsque  l'évacuation  se  ralentit. 
Dans  tous  nos  examens,  pour  plus  de  clarté,  nous  établis- 
sons ce  que  serait  le  volume  du  liquide  de  sécrétion  si  l'esto- 
mac contenait  encore  lOO*  de  la  solution  primitive,  suivant  la 
formule  suivante  : 

tSt^W'      ou      x  =  ^X100. 

c 

En  multipliant  le   rapport   ^^pr  par  100,  on  obtient  des 
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chiffres  plus  nets  et  parfaitement  comparables  d*un  malade  à 
l'autre. 

Le  coefficient  de  sécrétion  ainsi  calculé  est  beaucoup  plus 
fixe  que  le  coefficient  d'évacuation;  il  n'y  a  pas  les  variations 
quotidiennes  que  nous  avons  constatées  dans  les  fonctions 
motrices,  et  cela  même  en  employant  la  solution  phosphatée 
seule. 

Nous  prendrons  comme  exemple  le  malade  dont  nous  avons 
déjà  paf  lé  (Laverdure).  Voici  les  coefficients  d'évacuation  et  de 
sécrétion  correspondants  : 


Coefficient»  d'évacuation. 

Coefficients  de  sécrétion. 

1.8 

34,5 

2.3 

35.8 

2.7 

39 

3,6 

48,9 

4.6 

35,5 

D'un  jour  à  l'autre  la  quantité  de  liquide  sécrété  est  remar- 
quablement plus  fixe  que  la  rapidité  d'évacuation. 

Sur  les  malades  que  nous  avons  examinés  après  ingestion 
de  60^  de  pain  et  de  400*  de  solution  phosphatée,  la  sécrétion 
atteignait  un  maximum  en  général  à  la  60*  minute.  En  voici 
quelques  exemples  : 


DiDELOT. 


MORVAN. 


SONTAG. 


A  la  45®  minute, 
A  la  60c      _ 

A  la  60«  minute, 
A  la  90«      — 

A  la  60e  minute. 


A  la  90«  minute,  — 


coefficient  de  sécrétion  ^  45*^^ 
—  _  =  60cc 

coefficient  de  sécrétion  =  96^^ 

—  =  QUc 

coefficient  de  sécrétion  =  38'*»^ 

—  —  =  29cc 

-  —  =  23cc 

—  =  24ec 


DES    DIVERS   TYPES    DU    FONCTIONNEMENT    GASTRIQUE 

d'après     la     RAPIDITÉ     d'ÉVACUATION     ET     l'aBONDANCE 

DE    LA    SÉCRÉTION 


Nous  n'avons  pas  encore  assez  de  documents  pour  établir  la 
valeur  séméiologique  exacte  des  variations  dans  l'évacuation 
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de  lestomac  et  dans  l*abondance  de  la  sécrétion.  Nous  voulons 
indiquer  seulement  les  types  que  l'on  peut  isoler  grâce  à  ce 
moyen  de  diagnostic  et  en  donner  quelques  exemples. 

Nous  pourrons  établir  une  double  division  d'après  la  rapi- 
dité d'évacuation  de  l'estomac  et  l'abondance  de  la  sécrétion. 
Si  Ton  donne  au  malade  400**  de  solution  phosphutcc  et 
60^  de  pain,  l'extraction  étant  pratiquée  au  bout  d'une  heure, 
nous  disons  que  Vévacuation  est  moyenne  lorsque  le  coefficient 
varie  entre  1,5  et  2,5.  Lorsque  le  coefficient  d'évacuation  est 
inférieur  à  1,5,  Vévacuation  est  ralentie:  elle  est  accélérée  lorsque 
ce  coefficient  est  supérieur  à  2,5. 

D'autre  part,  on  peut  distinguer  des  estomacs  à  sécrétion 
moyenne,  diminuée  ou  augmentée.  Nous  disons  que  la  sécré- 
tion est  moyenne  lorsque  le  coefficient  de  sécrétion  varie  entre 
40  et  60.  Au-dessus  et  au-dessous  de  ces  chiflFres,  la  sécrétion 
est  dite  augmentée  ou  diminuée. 

On  peut  adopter  deux  modes  de  classifications.  On  peut 
ranger  par  exemple  les  malades  d'après  la  rapidité  d  évacua- 
tion, suivant  que  l'estomac  se  vide  rapidement,  lentement  ou 
d'une  façon  moyenne.  Dans  chacun  de  ces  groupes  on'établira 
des  subdivisions  suivant  l'abondance  plus  ou  moins  grande  de 
la  sécrétion.  Mais  cette  classification  soulève  une  objection  : 
comme  nous  l'avons  dit,  sur  un  même  individu,  avec  le  même 
repas  d'épreuve,  et  toutes  les  conditions  restant  identiques, 
la  rapidité  d'évacuation  de  l'estomac  peut  varier  d'un  jour  à 
l'autre. 

Voici  un  malade  (Sontag),  dont  le  coefficient  d'évacuation, 
à  peu  de  jours  d'intervalle,  a  été  successivement  :  1,28,  1,96, 
2,7.  Suivant  les  jours,  il  pouvait  être  rangé  soit  dans  les  ma- 
lades dont  l'estomac  s'évacue  avec  lenteur,  avec  une  vitesse 
moyenne,  ou  très  rapidement.  Par  contre,  chez  lui,  la  sécrétion 
a  toujours  été  peu  élevée  ;  le  coefficient  de  sécrétion  a  été  suc- 
cessivement :  29,  23,  38,  c'est-à-dire  que,  d'après  notre  dcfini- 
lion,  le  coefficient  de  sécrétion  étant  toujours  resté  au-dessous 
de  40,  le  malade  a  toujours  eu  une  sécrétion  inférieure  à  la 
moyenne. 

Le  coefficient  de  sécrétion  est  un  chiffre  relativement  plus 
fixe  sur  un  même  malade  que  le  coefficient  d'évacuation;  les 
oscillations  quotidiennes  de  ce  dernier  chiflFre  ne  disparaissent 
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que  dans  les  sténoses  du  pylore.  Aussi  nous  croyons  qu'il  est 
préférable  de  classer  •  les  malades  d'après  l'abondance  de  la 
sécrétion  et  de  diviser  chaque  groupe  d'après  la  rapidité  de 
l'évacuation. 

Nous  pouvons  ainsi  reconnaître  neuf  types  différents  : 

1°  Malades  à  sécrétion  diminuée  (coefficient  au-dessous 
de  40); 

2*"  Malades  à  sécrétion  moyenne  (coefficient  de  40  à  60)  ; 

3°  Malades  à  sécrétion  augmentée  (coefficient  au-dessus 
de  60). 

Dans  chacun  de  ces  groupes  nous  établissons  trois  subdivi- 
sions suivant  que  l'évacuation  est  ralentie  (coefficient  inférieur 
à  1,5),  qu'elle  est  moyenne  (coefficient  de  1,5  à  2,5),  ou  qu'elle 
est  accélérée  (coefficient  supérieur  à  2,5). 

Il  nous  parait  inutile  de  citer  des  spécimens  de  chacun  de  ces 
types  que  nous  avons  tous  observés,  car  il  nous  est  très  difficile 
d'en  fixer  encore  la  valeur  séméiologique.  Nous  ne  citerons  que 
quelques  exemples. 

Dans  le  cancer  de  l'estomac,  l'évacuation  est  ralentie  et  la 
sécrétion  diminuée. 

M.  Reddi. 

Stase  à  jeun  :  320<^c  de  liquide  opalescent  sans  débris  alimentaires. 
Lavage  de  Testomac  avec  deux  litres  d'eau  distillée,' que  Ton  extrait  en 
totalité. 

Repas  d'épreuve:  pain,  Gfkr;  solution  phosphatée,  40(Kc. 
Extraction  au  bout  d'une  heure  : 

V  =  343  .  ,  .         E 

I^P  270     coefficient  d'évacuation  -^jp    =  0,48 

f^    ZZ    '7Q     coefficient  de  sécrétion    <^p   =  27 

Voici  maintenant  un  type  de  malade  à  évacuation  très  hâtive  ; 
avec  le  repas  d'Ewald  ordinaire,  au  bout  d'une  heure  l'estomac 
est  complètement  vide. 

M.  BOCTEILL. 

Repas  d'épreuve:  pain,  60l>r;  solution,  40(K^'. 
Extraction  au  bout  de  vingt  minutes  : 

V  =  140  .  ,  .         E 

*^P  ^r.ty     coefficient  d'évacuation  inTp-  =  3»5 

c    ]Z    Qo     coefficient  de  sécrétion  '■^™^  =  37 
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Les  hyperchlorhydriques  sont  en  général  des  hypersécréteurs. 
Voici  les  chiffres  d'évacuation  et  de  sécrétion  sur  trois  de  nos 
malades  hyperchlorhydriques  après  un  repas  composé  de  60**" 
de  pain  et  de  400*  de  solution  phosphatée  : 

BlGEAT. 

A  =  248  H=   80  T  =  378 

C=167  F  =  131 

coefficient  d'évacuation   ^w   =1,6      coefficient  de  sécrétion  ^p   =71 

MOBVAK. 

H=  36  T  =  408 

C  =  263  F  =  109 

E  .  .S 

^Coefficient  d'évacuation  -^^pî-  =  2,l      coefficient  de  sécrétion   \^p-  =96 

A  =  313  H=  61  T  =  506 

C  =  263  F  =  182 


fo«flîcicnt  d'évacuation    ^t^  =1,1       coefficient  de  sécrétion  x,p  = 


78 


^^^s  trouvons  dans  la  thèse  de  M.  Lacheny  *  une  confirma- 
tion fl^s  relations  qui  existent  entre  Thyperchlorhydrie  et  l'hy- 
nets^rétion.  Six  malades,  dont  il  publie  l'observation  et  dont  la 
chlorhydrie  est  nettement  au-dessus  de  la  moyenne,  sont  tous 
des  hypersécréteurs  dont  le  coefficient  de  sécrétion  varie  de  62 
à  220. 

Tous  les  types  dont  nous  venons  de  parler  ont  été  isolés  par 
l'élude  du  transit  stomacal ,  après  un  repas  d'épreuve  compre- 
nant 60<*  de  pain  et  400"  de  phosphate  de  soude.  Dans  quelques 
cas  oiï  pourra  avoir  recours  à  une  solution  de  phosphate  de 
soude  seule,  sans  addition  de  pain  :  lorsqu'il  existe  un  obs- 
tacle pylorique,  on  obtient  par  ce  procédé  des  renseigne- 
ments fort  exacts  sur  l'abondance  relative  de  la  stase  ou  de 
rhypersécrétion.  Il  faut  avoir  soin  seulement  de  faire  précéder 
l'administration  du  repas  d'épreuve  par  une  évacuation  de  les- 
tomac  aussi  complète  que  possible. 

*  Ucheny,  le  Citrate  de  aoude,  ion  rôle  dans  les  fonctions  de  Vestomac.  (Thèse  de 
P-ris.  1908.) 
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Voici  quelques  exemples  des  différences  que  Ton  peut  obtenir 
dans  ces  cas  : 

1**  Sténose  du  pylore  avec  évacuation  ralentie  et  hypersé- 
crétion. 

Mayolles. 

vp  H  vjfi     cocflicient  d'évacuation    ^^J-    =  0,06 

E    =    25  .S 

,,     .i      coeHicient  de  sécrétion  ->Tcr-  =11,6 

2**  Sténose  du  pylore,  évacuation  ralentie,  sécrétion  moyenne. 

Saint -Hélier. 

V  =  405  «^  •     .  j..  r         K  ^o, 
^,p  o/w,      coefficient  d  évacuation    ^Tp    =  0,ol 

^     3    fio      cocfTîcient  de  sécrétion    vtm    =  22,5 

3°  Sténose  du  pylore,  évacuation  ralentie,  hypersécrétion. 

VoiLQUI. 

V  ^  420  .  .         ,  .         E 

I^P  t^.      coefficient  d'évacuation    ^.^p    =  0,53 

c     II  1KQ      coefficient  de  sécrétion  -^ttv   =  61 

4°  Sténose  spasmodique  consécutive  à  un  ulcère,  mais  très 
améliorée.  Hypersécrétion;  liquide  à  jeun,  sans  débris  alimen- 
taires. Evacuation  très  rapide. 

Boucher. 

V  =  137  .         ,  .         E 

xTp  72      coefficient  d'évacuation  -^^  ^  4,5 

J  «p.      coefficient  de  sécrétion  -v?r^  =  90 

Ces  exemples  démontrent  nettement  que  par  ce  procédé  on 
peut  dans  un  cas  donné  apprécier  très  facilement  les  rapports 
de  l'hypersécrétion  et  de  la  stase,  question  qui  est  loin  d'être 
encore  complètement  élucidée. 


f*r 


ANALYSES 


MALADIES  DE  L'ESTOMAC 


I<a  sécrétion  chlorhydriqaa  da  l'astomac  dans  las  néphritas ,  par 

Gaston   Raulot-Lapointe.  —  Travail  du  laboratoire  du  D*"  Henriquez, 
deTHôtel-Dieu.  Thèse  de  Paris.  19()7. 

La  thèse  de  M.  Raulot-Lapointe  attire  l'attention  sur  les  eiïcts  du 
régime  déchloruré  sur  la  sécrétion  gastrique  des  malades  atteints  de 
néphrite  aigué  ou  chronique.  C'est  un  travail  intéressant  qui  inspirera 
sans   doute  des   recherches  plus  complètes.  Deux  renseignements 
y  manquent  en  effet.  Nous  ne  connaissons  pas  quantitativement  et 
qualitativement  le  régime  suivi  par  les  malades.  L  auteur  se  contente 
de  dire   que  «  le  malade  recevait  le  conseil  de  ne  modifier  en  rien 
\a  qualité  de  ses  aliments  en  dehors  de  la  suppression  du  sel  ».  Nous 
ne  connaissons  donc  pas  exactement  le  chiffre  des  chlorures  ingérés. 
>ous  ne  connaissons  pas  non  plus  celui  des  chlorures  excrétés  par 
les  rpins,  Fauteur  n'ayant  pu  faire  aucune  analyse  d'urine  complète, 
atiCUlv  Oiosage  de  chlorures.  Nous  sommes  donc  sans  renseignements 
sur  W  saturation  plus  ou  moins  grande  de  l'organisme  par  les  chlo- 
cures,  et  c'est  un  point  auquel  tous  ceux  qui  ont  étudié  l'action  du 
régime  déchloruré  attachent  naturellement  la  plus  grande  impor- 
tance. 

Deux  faits  intéressants  sont  signalés  dans  ce  travail  :  P  fréquence 
de  la  stase  gastrique;  le  tubage  à  jeun  ramène  une  certaine  quantité 
de  suc  gastrique  actif,  quelquefois  plus  riche  que  le  liquide  du  repas 
d'épreuve;  2?  dans  trois  cas  qualifiés  «  néphrite  aiguë  »,  le  régime 
déchloruré  a  relevé  très  notablement  le  chiffre  de  la  chlorhydrie  et 
cela  pendant  un  temps  assez  long;  de  l'hypopepsie  très  marquée,  la 
sécrétion  s'est  relevée  au  voisinage  de  la  normale.  Ce  résultat  est  en 
opposition  au  moins  apparente  avec  ce  qu'on  connaissait  jusqu'il 
présent. 

L'influence  des  chlorures  sur  la  sécrétion  gastrique  a  été  très  sou- 
vent étudiée,  en  dehors  des  néphrites  il  est  vrai.  Il  était  admis  que 
la  sécrétion  chlorurée  de  l'estomac  variait  dans  le  même  sens  que 
la  chloruration   de   l'organisme.   M.    Raulot-Lapointe,    dans    les 
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néphrites  aiguës ,  constate  le  contraire.  Le  régime  déchloruré  élève 
le  taux  de  la  sécrétion  chlorée.  <  La  synergie  de  Testomac  et  du 
rein  est,  dit- il,  très  remarquable.  Lorsque  le  rein  fonctionne  mal, 
Testomac  fonctionne  mal  également.  Ija  sécrétion  rénale  vient-elle  à 
s'améliorer,  la  sécrétion  gastrique  s'améliore  aussi.  Il  n'y  a  d'excep- 
tion que  dans  les  néphrites  très  graves,  où  le  relèvement  de  la  sécré- 
tion gastrique  retarde  sur  l'amélioration  du  rein.  » 

Pourquoi  cette  sécrétion  est-elle  très  faible  alors  que  l'organisme 
est  saturé  de  chlorures?  L'auteur  admet  que  cela  est  dû  à  l'action 
nocive  du  chlorure  de  sodium,  <  qui  a  pour  résultat  d'inhiber  cette 
sécrétion  »  ;  mais  il  lui  paraît  «  difficile  d'admettre  que  la  simple  sup- 
pression de  cette  cause  inhibitrice  puisse  exalter  cette  sécrétion,  alors 
que  les  lésions  histologiques  sont  loin  d'être  guéries.  Nous  pensons 
plutôt  que  l'hypersécrétion  gastrique  temporaire,  consécutive  au 
régime  déchloruré,  résulte  du  rôle  d'émonctoire  supplémentaire  joué 
provisoirement  par  l'estomac  ». 

L'auteur  suppose,  sans  avoir  pu  du  reste  le  constater  directement, 
que  «  lorsque  l'organisme  a  repris  son  équilibre  primitif,  rhjT)crsé- 
crétion  gastrique  après  repas  d'épreuve  disparait  et  la  sécrétion  à 
jeun  n'existe  plus  ». 

Dans  les  néphrites  chroniques  mixtes,  le  malade  est  hypochlorhy- 
drique,  et  le  régime  déchloruré  n'a  aucune  influence  sur  la  sécrétion. 

Dans  les  néphrites  chroniques  interstitielles,  M.  Raulot-Lapointe  a 
trouvé  au  contraire  la  sécrétion  gastrique  très  voisine  de  la  normale 
ou  même  exagérée.  Parfois  il  y  a  hypochlorhydrie  apparente  mas- 
quant une  hyperchlorhydrie  tardive. 

H.    MiLLON. 


De  qaalqaas  lacteurs  qui  sont  contrairas  à  la  guérison  de  l'ulcère 
derestomac,  D»"  F.  Tecklenburg.  (Arch.  f.  Verdauungn  Krankh,  vol.  XII, 
cah.  6,  1906.) 

Les  observations  cliniques  et  anatonio  -  pathologiques  démontrent 
à  l'évidence  que  l'ulcère  de  l'estomac  guérit,  dans  la  majorité  des  cas 
du  moins.  Quelquefois  une  seule  cure  de  repos  et  de  régime  suffit 
pour  amener  une  cicatrisation  définitive.  Il  y  a  cependant  des  cas 
qui  résistent  aux  traitements  et  aux  cures  les  plus  énergiques  et 
traînent  pendant  dix  et  vingt  ans.  Le  degré  de  curabilité  de  l'ulcus 
est  donc  variable.  A  quoi  cela  tient-il  ?  Tecklenburg  répond  à  la  ques- 
tion en  mettant  en  relief  certains  points ,  qui  jusqu'à  présent  avaient 
été  quelque  peu  négligés.  Bien  entendu  l'auteur  ne  tient  aucun  compte 
des  CHS  où  l'ulcus  ne  guérit  pas  parce  que  les  principes  du  traite- 
ment ne  sont  pas  observés,  soit  par  ignorance,  soit  par  manque  de 
bonne  volonté,  soit  à  cause  de  la  situation  sociale  du  malade. 

Lorsque  l'estomac  est  au  repos  et  ménagé,  il  peut  se  rétracter  le 
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plus  possible  et  le  plus  longtemps  possible,  les  bords  de  Tulcère 
peuvent  se  rapprocher  et  s*accoler  et  se  trouvent  ainsi  dans  la  condi- 
tion sine  qua  non  de  la  cicatrisation.  Au  contraire,  sans  repos  et  sans 
ménagement,  l'ulcération  est  tiraillée  et  tendue,  et  c'est  cette  tension 
qui  joue  le  rôle  capital  dans  le  retard  de  la  guérison  et  dans  l'échec 
complet  du  traitement. 

De  toutes  les  parties  de  l'estomac ,  seul  le  cardia  est  suffisamment 
fixé  pour  échapper  aux  tiraillements.  Par  contre,  il  est  exposé  au  pas- 
sage incessant  des  aliments,  ce  qui  est  défavorable  à  la  cicatrisation 
delulcus.  Le  pylore  est  assez  mobile,  mais  là  encore  il  y  a  contact 
prolongé  avec  les  particules  alimentaires.  Le  corps  et  le  fond  de  l'es- 
tomac, qui  sont  dans  les  4/5  des  cas  le  siège  de  l'ulcus ,  jouissent  de 
la  plus  grande  mobilité  et  sont,  par  conséquent,  le  plus  exposés  aux 
tiraillements.  Les  causes  qui  favorisent  ces  tiraillements  sont  la  dis- 
tension des  parois  stomacales  par  le  poids  des  aliments,  l'atonie  mus- 
culaire, la  distension  de  cause  nerveuse  :  par  aérophagie,  par  hyper- 
sécrétion. 

La  distension  par  les  aliments  est  évitée  par  les  petits  repas  nom- 
breux. 

L'atonie  musculaire  est  plus  importante  à  considérer,  d'autant 
plus  qu'elle  coïncide  le  plus  souvent  avec  l'ulcère,  qui  se  déve- 
loppe de  préférence  chez  les  personnes  en  dénutrition ,  amaigries  et 
anémiées.  A  l'atonie  se  joint  rapidement  la  véritable  dilatation  de 
l'antre  pylorique.  Aussi  longtemps  que  le  malade  reste  couché,  l'atonie 
et  l'ectasie  partielle  n'ont  pas  de  fâcheuse  influence  sur  la  guérison. 
Malheureusement,  dès  que  le  malade  va  mieux,  il  veut  se  lever,  et, 
^sns  ce  cas ,  il  y  a  infailliblement  récidive  de  l'ulcus  et  retour  des 
^j^iptômes.  La  mince  pellicule  cicatricielle  qui  s'était  formée  sur  la 
*Tface  ulcérée  se  fissure  par  les  tiraillements  ;  une  hypersécrétion 
'^flexe  avec  pylorospasme  s'installe,  et  tout  est  à  recommencer.  Il 
'flut  dans  ces  cas  prolonger  le  repos  au  lit  et  relever  la  tonicité  mus- 
cuJ^ire  des  parois  stomacales  par  une  augmentation  de  l'alimentation  : 
"^s  Cfue  la  cure  de  régime  classique  a  calmé  les  douleurs,  les  vomis- 
s^^nieots,  les  malaises,  ajouter  au  régime  lacté  de  la  crème,  du  beurre, 
fl^^  c^ufs,  des  purées,  etc.  Les  douches  tièdes  et  froides  en  éventail 
^^\^  creux  épigastrique ,  le  port  d'une  sangle,  les  mouvements  de 
Q(<tDnastique ,  le  léger  massage ,  l'électricité  (courant  faradique)  ren- 
dront de  grands  services.  Le  cacodylate  de  soude  permettra  de  relever 
lesforcesdu  malade.  Tous  ces  moyens  dirigés  contre  l'atonie  doivent 
même  précéder  la  deuxième  cure  de  repos  lorsqu'il  y  a  récidive.  Il 
faut,  bien  entendu,  être  sûr  que  l'atonie  est  en  cause,  et  l'auteur  se 
base,  pour  la  diagnostiquer,  sur  la  réapparition  des  troubles  par  in- 
tervalles après  des  périodes  de  bien-être;  subitement,  après  avoir  été 
vide,  à  jeun,  l'estomac  contient  de  nouveau  du  liquide,  et  les  symp- 
tômes de  malaise  et  de  dépression  reviennent.  Cette  cure  prépara- 
toire doit  même  être  essayée  avant  d'avoir  recours  au  chirurgien.  On 
doit  proposer  une  opération  seulement  dans  les  cas  où  il  y  a  inipos- 
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sibilité  sociale  de  préparer  ainsi  le  malade,  lorsqu'il  y  a  des  hémalé- 
nièses  répétées  ou  lorsque  les  douleurs  sont  tellement  fortes  que  le 
relèvement  des  forces  devient  impossible.  La  gastro-entérostomîe  au 
point  le  plus  déclive  sera  Topération  de  choix. 

L'aérophagie  est  fréquemment  une  cause  de  distension  stomacale, 
et  Ton  conçoit  sa  fâcheuse  influence  sur  un  ulcusen  voie  deguérison. 
L'aérophagie  n'a  été  étudiée  que  dans  les  derniers  temps  et  surtout 
par  les  auteurs  français,  en  particulier  par  M.  Mathieu. 

La  distension  stomacale  par  l'air  dégluti  est  même  plus  dangereuse 
pour  l'ulcus  parce  qu'elle  est  totale,  tandis  t[ue  dans  l'atonie  une 
partie  seulement  est  tiraillée.  Le  mécanisme  de  récidive  ou  de  l'échec 
du  traitement  est  le  même  que  dans  l'atonie  :  jeune  cicatrice,  disten- 
sion, fissure,  douleur,  hypersécrétion  réflexe.  Ces  accidents  aug- 
mentent encore  la  ner\'osité  du  malade  et  par  conséquent  l'aérophagie, 
de  sorte  qu'on  se  trouve  en  présence  d'un  cercle  vicieux  duquel  on 
sort  avec  difficulté. 

L'hypersécrétion  nerveuse,  comme  cause  de  récidive  de  l'ulcus,  est 
rare  ;  mais  on  conçoit  très  bien  que  l'accumulation  du  suc  gastrique 
dans  un  estomac  atone  avec  dilatation  peut  empêcher  la  guérison  de 
l'ulcère. 

Tecklenburg  résume  son  intéressante  étude  de  la  façon  suivante  : 
P  nombre  de  récidives  d'ulcus  sont  dues  à  l'hyperdistension  de  l'es- 
tomac; 2°  cette  distension  reconnaît  pour  causes  principales  l'atonie 
gastrique  et  l'aérophagie;  3**  lorsque  ces  complications  ne  guérissent 
pas  par  les  moyens  médicaux,  la  gastro-entérostomie  est  indiquée; 
4°  cette  opération  peut  guérir  l'ulcus,  lorsque  l'atonie  ou  l'aérophagie 
empêchaient  cette  guérison. 

Friedel. 


Ed.  Caltley.  —  La  sténose  congénitale  du  pylore.  {British  médical 
Journal,  13  octobre  1906.) 

L'auteur,  excluant  tout  d'abord  les  causes  les  plus  rares  de  sténose 
congénitale  du  pylore  (constriction  du  pylore  par  une  bride  péritonéale, 
polypes  muqueux,  etc.),  ne  s'occupe  que  de  la  sténose  par  atrésie, 
par  spasme  et  par  hypertrophie  pyloriques. 

1°  Sténose  par  atrésie  du  pylore.  —  Celle-ci,  presque  inconnue,  con- 
siste anatomiquement  en  un  arrêt  de  développement  de  l'orifice  de 
sortie  de  l'estomac  et  se  traduit  par  des  vomissements  apparaissant 
dès  que  l'enfant  prend  de  la  nourriture. 

2**  Sténose  par  spasme  fonctionnel  du  pylore.  —  Bien  qu'il  n'existe 
pas  de  preuves  évidentes  de  cette  cause  de  sténose,  l'auteur  l'admet 
en  se  basant  sur  les  signes  cliniques  qui  sous  l'influence  du  traitement 
s'amendent  facilement;  les  vomissements  en  eflet,  de  même  que  le 
péristaltisme ,  cèdent  ù  la  cocaïne  à  petites  doses. 
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3"  Sténose  par  hypertrophie  congénitale  du  pylore.  —  Après  avoir 
rappelé  les  observations  îe  cm  de  ce  genre  publiées  par  Williamson, 
Osier,  Clinton  et  Im-'inèfne  en  1902,  Tauteur  base  son  étude  sur 
ieize  cas  personnels. 

Les  enfanU  sont  normaux  à  leur  naissance,  peu  sont  nés  avant 
terme  et  Taffection  porte    avec   une  fréquence  bien    plus   grande 
sur  le  sexe  masculin.  En  tout  cas  c*est  de  bonne  heure,  ordinaire- 
meni  dans  le  premier  mois,  que  les  enfants  sont  amenés,  quils 
soient  nourris  au  sein  ou  au  biberon.  Le  symptôme  primordial  con- 
siste alors  dans  les  vomissements.  Il  n'est  pas  toujours  cependant 
le  premier  en  date,  car  Tenfant  peut  tout  d'abord  présenter  du  dégoût 
pour  le  lait;  mais,  une  fois  apparu,  il  occupe  presque  toute  la  scène. 
Contrairement  à  ce  que  Ton  pourrait  croire ,  le  vomissement  dans  ce 
cas  n  est  ni  spontané ,  ni  même  facile.  Il  se  fait  au  prix  de  grands 
efforts,  une  fois  au  moins  par  jour,  et  acquiert  parfois  une  telle  vio* 
lence  que  le  lait  rejeté  peut  être  projeté  à  un  mètre.  En  outre,  il  faut 
bien  savoir  que  chaque  ingestion  de  liquide  n*est  pas  suivie  de  son 
expulsion,  et  Tenfant  peut  prendre  deux  et  trois  fois  du  lait  sans  le 
rendre.  Mais  alors  survient  un  effort,  et  le  contenu  entier  de  Testo- 
mac  sera  vidé  sans  que  jamais  s  y  mélange  de  bile.  Parfois  cependant 
le  vomissement  ramène  un  liquide  coloré  comme  du  bouillon  de  bœuf 
et  même  du  marc  de  café,  résultat  d'une  hématémèse. 

Vide- 1- on  l'estomac,  le  lave -t- on  complètement  et  donne -t- on  à 
l'enfant  une  quantité  connue  de  lait,  il  n'est  pas  rare  au  bout  de  deux 
heures  de  la  retirer  par  la  sonde  telle  qu'on  l'y  avait  introduite. 

L'examen  des  matières  fécales  mérite  aussi  d'être  fait.  Dans  certains 

^s>  lenfant  rejette  par  l'anus  un  liquide  assez  semblable  à  du  méco- 

"'"în,  brun  ou  vert  foncé,  consistant  en  débris  épithéliaux,  mucus, 

We  et  sang  mélangés  ;  dans  d'autres  très  rares,  de  véritables  matières 

V^i,^  l'ceil  ne  présentent  rien  de  particulier. 

}  ^'enfant  qui  vomit  ce  qu'il  prend  maigrit  avec  une  extraordinaire 
W^^\a\\é,  a  un  pouls  petit  et  rapide,  une  iigure  creuse  et  atrocement 

Cet  ensemble  de  symptômes  serait  suffisant  à  lui  seul  pour  poser 
le  diagnostic,  même  en  l'absence  des  signes  physiques,  lesquels  sont 
pathognomoniqnes  ;  il  existe  des  contractions  péristaltiques ,  visibles 
souvent  après  une  prise  de  lait,  toujours  faciles  à  faire  naître  en 
excitant  la  paroi  abdominale  au  niveau  de  la  grande  courbure,  et  qui 
sont  d'autant  plus  intenses  que  l'affection  dure  depuis  plus  longtemps, 
bien  que  Sarvonat  et  Audry  en  aient  vu  sur  un  enfant  âgé  de  deux 
semaines.  De  même,  la  dilatation  de  restomac  est  en  rapport  avec 
1  âge  de  la  sténose;  elle  ne  se  rencontre  jamais  en  effet  dans  les  toutes 
premières  semaines  où  l'estomac  se  vide  sitôt  qu'il  se  trouve  distendu. 
Par  contre,  il  arrive  qu'au  troisième  mois  elle  soit  assez  marquée 
pour  permettre  à  la  cavité  gastrique  de  contenir  400  grammes,  sans 
que  pour  cela  il  y  ait  surdistension.  Enfin  la  palpation  de  l'estomac 
permet  de  constater  l'existence  d'une  véritable  tumeur  pylorique. 
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Le  pylore  se  présente  en  effet  comme  une  masse  ronde  et  dure, 
du  volume  et  dé  la  grosseur  d'une  noisette,  d'une  fixité  de  forme 
absolue,  bien  que  certains  auteurs  aient  prétendu  que  celle-ci  se 
modifiait  pendant  la  production  des  contractions  péristaltiques. 

Toutefois  cette  symptomatologie  n*est  pas  uniforme,  et  Fauteur 
reconnaît,  auprès  de  cette  description  type,  deux  modalités  cliniques  : 

1°  Lohstriiciion  aiguë,  caractérisée  par  des  vomissements  ali- 
mentaires constants  et  par  des  hématémèses  ainsi  que  par  du  méléna  ; 

2**  La  sténose  fruste,  où  les  vomissements  s'arrêtent  facilement 
pendant  quelques  jours,  sans  que  l'état  général  présente  beaucoup 
de  gravité. 

Bien  que,  suivant  l'auteur,  l'hypertrophie  existe  à  la  naissance  et 
que  les  symptômes  dépendent  du  spasme  surajouté,  c'est  là  une 
affection  d'un  pronostic  sévère  et  sur  laquelle  le  traitement  médical 
est  complètement  impuissant. 

C'est  ainsi  que  des  sept  enfants  traités  par  l'auteur  avec  les  seules 
ressources  médicales,  sept  sont  morts,  tandis  que  sur  neuf  pour 
lesquels  il  fit  intervenir  chirurgicalement,  cinq  vécurent.  L'opération 
qu'il  préfère  est  non  pas  la  pyloroplastie,  qu'il  estime  non  scientifique 
et  dangereuse ,  mais  la  gastro-entérostomie,  qui  permet  la  réalimen- 
tation presque  immédiate. 


Sténose  hsrpartrophiqaa  du  pylore  chez  l'enfant,  Arthur  Lyman  Fisk. 
(Annals  of  Surgery,  1906,  t.  2,  p.  1.) 


Le  premier  cas  de  cette  affection  appartient  à  Beardsley,  de  New- 
Haven(1788).  Il  s'agissait  d'un  enfant  qui,  dès  sa  naissance,  avait 
présenté  des  régurgitations  de  lait  et  qui  mourut  le  cinquième  jour. 
Le  deuxième  et  le  troisième  cas  furent  publiés  en  1841  et  1842  par 
Williamson  et  par  Dawaski  :  les  deux  enfants  moururent  à  Tâge  de 
cinq  semaines.  La  question  ne  fut  reprise  qu'en  1883  par  Hirschprung, 
de  Copenhague.  Depuis  lors,  les  observations  se  sont  multipliées,  et 
l'auteur  arrive  aujourd'hui  à  un  total  de  121  cas,  dont  71  traités  chi- 
rurgicalement. Les  50  autres  sont  morts  sans  avoir  subi  d'opération. 

La  première  tentative  opératoire  est  attribuée  par  les  uns  à  Stem 
.(1897),  par  les  autres  àMeltzer  (1898),  et  le  premier  succès  à  Lôbker 
(juillet  1898). 

Le  traitement  est  forcément  chirurgical  dans  les  cas  de  sténose 
dûment  constituée.  Les  enfants  abandonnés  à  eux-mêmes  meurent 
avant  4  mois.  Il  y  a  donc  intérêt  à  intervenir  de  bonne  heure,  et  de 
fait,  dans  21  cas  qui  ont  guéri  par  la  gastro-entérostomie,  l'opération 
avait  eu  lieu  en  moyenne  vers  la  sixième  semaine,  tandis  que  dans 
les  19  cas  qui  sont  morts  malgré  l'anastomose ,  l'opération  avait  eu 
lieu  en  moyenne  vers  la  huitième  semaine. 
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L'antenr  a  pu  réunir  71  cââ  d'intervention  chirurgicale  pour  sténose 
hypcrtrophîque  du  pylore,  se  répartissent  ainsi  que  suit  : 

1"  Quarante -deux  gastiro-entérostomies  (antérieure  ou  postérieure), 
avec  24  guérisons  et  18  morts,  soit  une  mortalité  de  42,56  p.  100. 

2°  Onze pglorùplastîes,  avec  6  guérisons  et  5  morts,  parmi  lesquelles 
2  ne  sont  survenues  que  cinq  et  dix  semaines  après  l'opération ,  ce 
qui  réduit  la  mortalité  postopératoire  de  45,46  à  27,28  p.  100. 

3**  Dix-huit  dioulsiom.  avec  î)  guérisons  et  9  morts.  Parmi  les  9  cas 
guéris,  un  a  du  subir,  trois  semaines  après  la  divulsion,  une  gastro- 
entérostomie  et  doit  donc  figurer  au  passif  de  la  divulsion ,  ce  qui 
porte  la  mortalité  de  50  à  55,55  p.  100. 
4**  Une  ptflorectomie  terminée  par  la  mort. 

Si  Ion  s  en  tenait  aux  chîETres  bruts,  on  serait  assez  embarrassé 
pour  choisir  entre  la  gastro-entérostomie,  la  pyloroplastie  et  la  divul- 
sion du  pylore.  Mais  si  l'on  tient  cotnpte  du  nombre  des  opérations 
et  de  lopinîon  des  opérateurs,  on  arrive  à  cette  conclusion  que  la 
gastro-entérostoraie  constitue  Tintervention  de  choix:  tel  est  l'avis 
de  Weill  et  Péhu,  de  Mayo  Hohson,  de  Maynihan ,  de  Sendder,  etc. 
Cependant,  dans  certains  cas,  la  pyloroplastie  semble  être  une  opéra- 
tiot]  plus  physiologique  et  aussi  facile  à  bien  exécuter  que  l'anasto- 
mose gastro-intestinale  (Dent,  Lyman  Fisk).  Quoi  qu'il  en  soit  de  ces 
ipprècialions,  un  fait  domine  le  pronostic  opératoire  :  c'est  la  préco- 
tilé  in  diagnostic  el  de  l'intervention. 

Kendirdjy. 


l«  (ïuicer  de  l'estomac  à  évolution  lante.  L'uicus  rodens  gmmtriqae. 

Etudt  diniqae  et  thérapeutii^ue  générale ,  par  Paul  Sanbrot,   interne  des 
bftptlutt,  (Thè$«  d«  Lyon,  imM>.) 


I 


La  question  de  la  dégénérescence  cancéreuse  de  l'ulcère  rond  de 
l'estomac  a  fait  Tobjet  de  nombreuses  publications.  Elle  n'est  pour- 
tant pas  encore  résolue.  Telle  est  l'opinion  de  M.  Sanerot,  qui  lui 
consacre  un  important  travail  sous  l'inspiration  de  M.  le  professeur 
^^^é  Devic. 

Ven  1830 ,  Cruveilhier  sépare  nettement  l'ulcère  du  cancer,  mais 
prévoit  la  possibilité  d'une  transformation  néoplasique  chez  des 
sujets  atteints  de  diatbése  cancéreuse.  Rokitansky,  Lebert  sont  du 
même  avis.  Plus  tard,  vers  1888,  Rosenheim  montre  chez  un  même 
sujet  une  phase  hyperchlorhydrique  ou  ulcéreuse,  une  phase  hypo- 
chlorhydrique  ou  néoplasique*  Bouveret,  Lépine,  Lyonnet  admettent 
qu'un  cancer  avec  hyperchlorhydrie  est  vraisemblablement  greffé  sur 
un  ulcus. 

Cette  opinion  ne  tarde  pas  à  être  battue  en  brèche  par  Tripier  et 
Dapîant,  qui  considèrent  les  prétendus  ulcères  cancérisés  comme  des 
néoplasmes  à  évotutioD  leote,  La  plupart  des  chirurgiens  partagent 
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la  même  manière  de  voir.  Pour  eux,  les  ulcères  chroniques  sont  des 
néoplasmes  et  doivent  être  opérés  comme  tels. 

Des  deux  opinions,  Tulcéro  -  cancer  et  le  cancer  ulcéré,  lauteur 
prend  nettement  parti  pour  la  seconde  et  va  la  justifier  par  trente  et 
une  observations  recueillies  pour  le  plus  grand  nombre  dans  les  ser- 
vices hospitaliers  de  Paris  et  de  Lyon. 

La  plupart  du  temps,  il  s'agit  d'un  malade  entre  40  et  60  ans, 
ayant  ressenti,  5,  10,  15  ans  auparavant,  des  douleurs  intenses,  mais 
passagères,  et  rendu  des  vomissements  alimentaires  ou  bilieux.  Par- 
fois l'affection  a  débuté  par  une  hématémèse  brusque,  plus  rarement 
par  de  l'anorexie.  Le  siège  à  droite  de  la  douleur  a  fait  penser  à  de 
la  lithiase  biliaire,  tandis  que  le  chimisme,  décelant  de  l'hyperchlor- 
hydrie,  indiquait  plutôt  un  ulcus;  puis  les  douleurs  sont  devenues 
plus  vives ,  les  vomissements  plus  fréquents ,  l'amaigrissement  plus 
rapide.  Le  syndrome  néoplasique  a  fini  par  être  évident. 

En  somme,  la  date  du  début  est  assez  incertaine.  Ni  l'âge  avancé, 
ni  les  intoxications,  éthylique  ou  autres,  ni  l'hérédité,  ni  la  contagion 
ne  peuvent  être  mis  en  cause.  Pour  le  diagnostic,  on  se  basera  sur 
les  caractères  de  la  douleur,  qui  est  intense,  tardive  après  le  repas  et 
localisée  à  l'hypocondre  droit.  De  récents  travaux  ayant  démontré 
que  l'hyperchlorhydrie  est  souvent  indolore ,  les  souffrances  du  ma- 
lade peuvent  être  attribuées  à  du  spasme  pylorique  ou  à  de  la  péri- 
gastrite.  Parfois  l'affection  évoluera  comme  une  dyspepsie,  c'est-à- 
dire  avec  douleurs  rétrosternales,  pesanteurs  après  les  repas,  etc. 

Dans  d'autres  cas,  les  troubles  gastro- intestinaux  domineront  la 
scène.  Les  vomissements  succéderont  aux  crises  douloureuses  et 
apporteront  presque  toujours  un  soulagement  appréciable,  qu'ils 
soient  alimentaires  ou  simplement  aqueux.  Les  hémorragies  conti- 
nues et  répétées  peuvent  aussi  être  observées. 

La  palpation  n'indique  rien  de  bien  net,  sauf  de  la  tension  épigas- 
trique.  Le  foie  et  la  rate  sont  normaux.  Le  chimisme  révèle  de  l'hy- 
perchlorhydrie avec  digestion  défectueuse  des  féculents.  A  la  fin  seu- 
lement, l'acide  lactique  prédomine.  De  l'examen  des  urines  ou  du 
sang  on  ne  retire  aucun  renseignement,  non  plus  que  de  la  radio*, 
scopie. 

L'affection  évolue  lentement  et  se  con^plique  d'hémorragies,  de 
périgastrite  ou  de  sténose.  La  nécropsie  montre  le  plus  souvent  un 
estomac  non  dilaté.  Un  seul  point  semble  affecté  par  le  néoplasme 
et  donne  à  la  main  l'impression  d'une  plaque  de  carton  mouillé.  L'ul- 
cère présente  un  fond  lisse,  mais  ses  bords  sont  bourgeonnants,  les 
ganglions  sont  indemnes.  Malgré  cela,  il  s'agit  bien  d'un  cancer  et 
non  d'un  ulcus  modifié. 

Dans  un  chapitre  suivant,  M.  Sanerot  s'efforce  de  défendre  cette 
idée  en  discutant  les  arguments  fournis  pour  la  thèse  contraire  dans 
le  récent  travail  d'Audistère  (Paris  1905). 

M.  Audistère  décrivait  une  période  de  début  où  il  s'agit  d'un 
ulcèrevrai.  Or,  les  hématémèses^  les  vomissements^,  la  douleur»  Tby'^. 
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perchlorhydrie  même  se  rencontrent  dans  le  cancer  comme  dans 
I  ulcère.  Le  même  auteur  opposa ît  à  cette  première  période  d'ulcus 
ont  seconde  période  dite  de  néoplasme.  Or,  il  y  a  plutôt  cachexie 
que  Jiéoplasie.  Le  teint  est  blafard  et  non  jaune  paille,  les  ganglions 
ne  sont  pas  pris  et  le  malade,  malgré  sn  cachexie,  peut  vivre  plusieurs 
années  jusqu*à  ce  que  le  mal  devenu  in^^upportabIe  le  pousse  à  con- 
sulter un  chirurgien. 

Tout  ulcère  chronique  doit  donc  être  considéré  comme  un  cancer 
et  traité  comme  tel,  c* est-à-dire  chirurgicalement.  Le  traitement  mé- 
dical resterait  vain  malgré  le  bicarbonate  de  soude  administré  au 
début  et  r  «  opium  et  menti  ri  »  terminal.  Nous  nous  permettrons  de 
faire  sur  cette  assertion  des  réserves  que  notre  ami  Sanerot  nous 
pardonnera.  Au  point  de  vue  chirurgical  il  faut  préférer  à  la  gastro- 
enté  reste  mie,  opération  palliative,  la  gastrectomie. 

A.    MOLUÈRE. 


G.  PiMCHAtiT.  —  Étude  clinique  de  la  fièvre  essentialle  dans  la  ean- 
cer  d9  r  estomac,  et  en  particulier  da  sa  forma  intarmittanta. 
(TKcaedc  Lille,  1906.  n*  26) 


La  fîèvTe  n  est  pas  un  symptôme  très  rare  dans  le  cancer  de  Tes* 
tomae,  mais  dans  la  majorité  des  en  s  elle  reste  un  phénomène  secon- 
daire qui  n'attire  pas  rattention.  Elle  est  due  souvent  à  une  compli- 
cation étrangère  au  cancer  :  tuberculose,  maladie  fébrile  concomi- 
tanle,  fièvre  typhoïde,  etc-t  ou  k  une  généralisation  du  néoplasme  : 
péritonite,  périhépatite,  méningite  cancéreuse. 

La  [ièvre  essentielle  (De vie  et  Châtia)  apparaît  presque  toujours  à 

la  période  terminale  de  la  maladie  ;  dans  certains  cas,  elle  se  montre 

s  une  période  peu  avancée  de  Taffection  et  constitue  parfois  le  pre- 

mkr  symptôme  de  l'invas^ion  cancéreuse.  Sa  violence  est  quelquefois 

telle  qu'elle  masque  tous  les  autres  symptômes  du  début. 

Cette  lièvre  est  continue  sans  baisse  sensible  de  la  température  le 
matin.  Dans  certains  cas  très  rares ,  elle  peut  revêtir  le  type  franche- 
ment intermittent  :  par  ce  caractère  elle  attire  alors  l'attention  du 
malade  et  du  médecin.  Les  troubles  digestifs  sont  relégués  au  second 
plan  ;  le  malade  vient  à  Thôpitalp  se  plaignant  uniquement  de  sa  fièvre. 
Le  diagnostic  peut  alors  s'égarer  si  Texamen  est  trop  superficiel  ou 
n  le  cancer  revêt  une  forme  fruste  ou  même  une  forme  latente.  De 
toutes  les  espèces  de  fièvre  du  cancer  gastrique,  cette  dernière  forme 
tst  celle  qui  a  été  le  moins  étudiée*  D'après  les  observations  de  Pin- 
chart,  la  durée  de  Taccés  fébrite  est  très  variable;  il  peut  présenter 
tous  les  types  de  la  fièvre  palustre  ;  sa  durée  est  en  général  assez 
longue  :  cinq  à  six  heures  environ.  L'heure  d'apparition  des  accès 
a  est  d  aucune  utilité  pour  séparer  la  fièvre  essentielle  du  cancer  de 
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la  fièvre  paludéenne  ;  l'accès  régulier,  comme  dans  le  palufemc,  est 
constitué  par  trois  stades  :  frisson,  chaleur,  sueurs.  On  n'a  jaiBSts 
observé  les  éruptions  dlierpès  ou  d'urticaire  qui  se  présentât  si  fré- 
quemment au  cours  de  la  fièvre  paludéenne;  la  rate  n'est  pss  mug- 
mentée  de  volume;  la  quinine  ne  donne  aucun  succès. 

Lorsque  la  fièvre  est  continue,  le  diagnostic  reste  souvent  bêsitajit 
avec  les  suppurations  cachées.  Lorsque  le  syndrome  d'anémie  perni- 
cieuse vient  s*associer  à  la  fièvre»  le  diagnostic  avec  la  maladie  de 
Biermer  est  le  plus  souvent  impossible,  en  l'absence  de  maniiesta- 
tions  gastriques. 

Au  point  de  vue  de  la  pathogénie,  on  ne  peut  guère  expliquer  ces 
accès  fébriles,  jusqu'à  plus  amples  recherches,  que  par  llnfectioo 
qui  se  fait  au  niveau  des  ulcérations  gastriques.  Peut-être  la  tumeur, 
par  ses  toxines,  pourrait-elle  déterminer  cette  hyperthermie.  H  n'a 
pas  été  fait  de  recherches  sur  ce  point. 

Quant  au  traitement  de  la  fièvre  essentielle  du  cancer,  il  est  pour 
le  moment  complètement  inconnu.  I^s  antithermiques  n'ont  donné 
aucun  résultat.  Il  serait  possible  que  les  antiseptiques  aient  une  action 
sur  cette  élévation  de  température  tout  en  diminuant  l'infection; 
ce  serait  une  confirmation  de  la  théorie  infectieuse  de  la  fièvre 
essentielle. 

Lebeaupix. 


Las  résultats  éloignés  da  la  résaction  da  l'astomac  pour  cancar, 

par  R.  Leriche.  —  Travail  de  la  clinique  chirurgicale  du  Prof.  Poncet. 
(Reuue  de  Médecine,  10  février  1907.) 


Dans  sa  thèse  de  Lyon,  des  Résections  de  F  estomac  pour  cancer, 
M.  Leriche  avait  analysé  un  très  grand  nombre  d'observations  (plus 
de  1200)  et  dépouillé  les  statistiques  de  nombreux  chirurgiens. 
Il  insiste,  dans  la  Revue  de  Médecine,  sur  les  résultats  éloignés  de 
la  gastrectomie.  «  Malgré  la  désespérante  fréquence  des  récidives,  ils 
sont,  dit -il,  relativement  excellents.  »  Les  récidives  se  produisent 
dans  les  trois  premières  années,  spécialement  dans  la  première; 
après  trois  ans  elles  sont  exceptionnelles  et  on  peut  parler  de  «  gué- 
rison  habituellement  définitive  ».  C'est  ce  délai  de  trois  ans  qu'il 
adopte  comme  temps  nécessaire  et  suffisant  pour  prononcer  le  mot 
de  guérison.  Notons  qu'après  cette  époque  les  récidives,  bien  que 
rares,  ne  sont  pas  exceptionnelles. 

Or  en  compulsant  les  diverses  statistiques  françaises  et  étran- 
gères, Leriche  note  que  94  malades  ont  survécu  plus  de  3  ans  à 
leur  opération.  Sur  ces  94  malades  il  y  eut  5  récidives  ultérieures. 
«  Restent  donc  89  cas,  le  plus  ancien  datant  de  16  ans,  5  de  10  ans 
au  moins,  34  autres  de  5  à  10  ans.  »  Toutes  les  variétés  microsco- 
piques de  cancer  y  sont  à  peu  près  également  représentées  ;  «  il  n'y 
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a  pas  de  groupe  histologique  ayant  une  tendance  bien  accusée  à  la  i 

récidive  *.  L'ôtîit  f^éiicral  de  ces  malades  serait  parfait,  l'appétit  est  I 

excellent,  Icii  digestions  faciles.  En  règle  générale  le  chimisme  reste  ^ 

mudifiêH  —  Il  est  donc  certain  que  la  gastrectomie  totale  ou  partielle  '.] 

peut  donner,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  des  résultats  excel-  i 

lents.  Ces  beaux  succt^s  sont- ils  fréquents?  ^ 

Leriehe  admet  que  lu  proportion  des  guérisons  durables  est  de  l 

20  p.  lOO  environ.  Ce  chiffre  étonnera  certainement,  et  l'auteur  ne  ^ 

Ta  pns  étayé  sur  une  discussion  serrée.  Il  se  fonde  principalement  | 

sur  la  liste  établie  par  Paterson  d'après  les  résultats  fournis  par  un  ^ 

certain  nombre  de  cliirurgiens.  Sur  86  gastrectomies  partielles  ou  '^ 

totales  où  la  guérisun  opératoire  avait  été  obtenue,  21  malades  sur-  j 

vivaient  après   trois  ans.    Cette   manière  d'établir   une  statistique  *; 

laisse  place  à  beaucoup  d*erreurs.  Il  n'y  est  par  exemple  tenu  aucun 
compte  do  la  mortalité  opératoire,  qui  est  loin  d'être  négligeable. 
Les  chirurgiens  les  plus  heureux  n'ont  pas  une  mortalité  inférieure  > 

à  20  p.  100 »  et  dans  renscmble  des  cas  récents  il  semble  bien  qu'elle  I 

avoîsine  i^()  p.  100,  Ces  résultats  sont  beaucoup  meilleurs  que  ceux 
des  statistiques  anciennes,  M.  Lcriche  a  raison  de  le  constater, 
mais  ce  n'est  pas  encore  U  une  opération  bénigne. 

On  atloiet  sans  peine,  en  principe,  que  «  toute  tumeur  de  l'esto- 
mac doit  être  enlevée  lorsque  anatomiquement  elle  est  extirpable  et 
quand  Fétat  de  cachexie  avancée  du  patient  n'y  met  pas  obstacle  : 
ceci  revient  A  dire  qu'il  n'y  a  qu'un  seul  traitement  du  cancer  gas- 
trique, le  traitement  chirurgical,  dont  l'indication  doit  se  poser 
d'emblée  dés  qu'on  peut  soupçonner  le  néoplasme  ».  Doit -on  cepen- 
dant, avec  Leriche,  «  poser  en  règle  absolue  que  tout  individu  < 
autour  de  la  cinquantaine,  bien  portant  jusque-là  et  sans  passé  , 
digestif,  qui  souffre  sans  raison  de  troubles  gastriques,  qui  maigrit, 
doit  être  avant  tout  suspecté  de  cancer,  et  après  essai  loyal  d'une 
ttérapeutjque  médicale  devient,  en  cas  d'échec,  justiciable  d'une 
laparotomie  exploratrice  j>?  Ce  serait  peut-être  aller  loin.  Les  résul- 
tats que  publie  Fauteur  encourageront  certainement  à  tenter  Topé- 
ralion,  malgré  sa  gravité,  toutes  les  fois  que  le  diagnostic  de  cancer 
gastrique  sera  certain  ou  extrêmement  probable.  Elle  doit  être  aussi 
feâtive  que  possible.  «  On  estimera  que  c'est  rendre  service  au 
malade  et  aux  siens  que  de  lui  donner  quinze  à  dix -huit  mois  de 
sunie  si  la  récidive  doit  venir  malgré  tout,  en  ayant  couru  la  chance 
d'une  guéri  son  durable  qu^il  faut  toujours  espérer.  » 

H.  MiLLON. 

QuÉNu.  ^  Beax  cas  de  pylorectomie  pour  linita  plastique. 
(Bull.  He  Ui  .Sûr.  de  chir.,  1906,  p.  731.) 

r^es  deux  observations  de  M.  Quénu,  très  complètes,  sont  une 
contribution  importante  à  Félude  de  cette  affection  dont  la  nature  a 
longtemps  prêoccuiié  les  savants,  mais  qui,  de  plus  en  plus,  semble 
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devoir  être  rangée  dans   le    cadre  des  tumeurs    malignes.  Voici 
d'abord  ces  deux  observations  très  brièvement  relatées. 

La  première  concerne  un  homme  de  trente  et  un  ans ,  alcoolique, 
entré  à  Cochin  le  18  juillet  1898,  pour  troubles  gastriques  consistant 
surtout  en  vomissements  ayant  débuté  cinq  mois  auparavant,  après 
une  période  de  salivation  abondante.  Amaigrissement  considérable. 
L'examen  montre  à  la  région  épigastrique  une  tumeur  dure  transver- 
sale, légèrement  bosselée  et  mobile.  M.  Quénu  diagnostique  un 
cancer  de  l'estomac,  et,  le  30  juillet,  il  pratique  la  résection  du  pylore 
et  des  ganglions  y  attenant,  puis  la  gastro-entérostomie  postérieure  : 
suites  excellentes.  Le  malade  sortit  le  21  et  put  reprendre  son  ser- 
vice de  garçon  d'amphithéâtre  à  Clamart.  Il  mourut  deux  ans  plus 
tard  d'une  affection  pleuro- pulmonaire,  sans  avoir  présenté  aucun 
trouble  digestif.  L'examen  de  la  pièce  montra  les  lésions  ordinaires 
de  la  linite  plastique,  si  différemment  interprétées  selon  les  auteurs, 
et  surtout  la  transformation  muqueuse  des  éléments  épithéliaux. 

La  deuxième  observation  concerne  une  femme  de  cinquante-huit 
ans ,  également  alcoolique ,  qui  entra  en  février  1903  dans  le  service 
de  M.  Quénu ,  pour  des  douleurs  épigastriques  remontant  à  six  mois 
et  des  vomissements.  Elle  avait  perdu  28  kilogrammes  en  peu  de 
temps.  A  l'examen,  on  sentait,  au  niveau  du  pylore,  une  tumeur  lisse 
et  arrondie  très  mobile  et  se  déplaçant  nettement  en  haut  et  à  droite 
par  insufflation  de  l'estomac.  M.  Quénu  pprta  le  diagnostic  de  linite 
plastique  et  intervint  le  23  février.  La  laparotomie  sus-ombilicale 
montra  une  tumeur  s'arrètant  nettement  au  pylore  et  envahissant, 
d'autre  part,  les  deux  tiers  de  l'estomac,  qui  étaient  rigides,  cartonneux. 
L'estomac  fut  réséqué,  à  l'exception  du  sommet  de  la  grande  courbure, 
et  l'on  fit  une  gastro-entérostomie  postérieure  transméso- colique. 
Les  suites  furent  excellentes  ;  la  malade  reprit  son  métier  pénible  de 
marchande  des  quatre -saisons,  ne  présentant  qu'une  particularité 
très  intéressante  :  c'est  qu'elle  était  obligée  de  manger  à  chaque  ins- 
tant, comme  cela  se  voit  d'ailleurs  dans  un  assez  grand  nombre  de 
résections  étendues  de  l'estomac.  Elle  mourut  le  7  mai  1906,  plus 
de  trois  ans  après  son  opération  de  cachexie.  La  pièce,  examinée  au 
microscope,   se    trouva  être   un   épithélioma   avec   transformation 
muqueuse  des  éléments  épithéliaux.  L'autopsie  montra  une  dilatation 
considérable  de  la  partie  inférieure  de  l'œsophage  avec  un  épaississe- 
ment  des  parois  du  conduit  et  la  présence  de  plis  longitudinaux  for- 
mant de  véritables  colonnes.  L'épaississement  avait  son  siège  prin- 
cipal dans  la  sous-muqueuse. 

En  terminant,  M.  Quénu  insiste  sur  la  nécessité  qu'il  y  a  à  recher- 
cher, par  des  réactifs  convenables,  les  cellules  à  dégénérescence 
muqueuse,  qui,  disséminées  dans  la  trame  épaisse  et  calleuse,  sont 
parfois  les  seuls  témoins  du  cancer.  Cela  tend  de  plus  en  plus  à 
démontrer  que  la  linite  plastique  n'est  qu'une  variété  d'épithélioma 
gastrique. 

Kendirdjy. 
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BarcomtB  et  myornes  de  restomac,  John  L.  Yates  (de  Milwaukee). 
(AnnaU  of  Surgery ,  1906,  t.  II,  p.  599.) 


L  auteur  a  observé  dans  le  service  de  M.  Ochsner  un  cas  de  myome 
^'  deux  cas  de  sarcome  primitif  de  Testomac  dans  l'espace  de  neuf 
'"^is.  Voici  ces  trois  observations  brièvement  rapportées  avec  leà 
considérations  auxquelles  elles  donnent  lieu  : 

Premier  cas.  —  Homme  de  73  ans ,  souffrant  dans  le  creux  épigas* 
Irique  et  dans  Vhypocondre  droit  depuis  dix  ans.  Depuis  quelques 
mots  iJ  avait  présenté  des  crises  nettes  de  colique  hépatique.  Il  n'avait 
jamais  eu  ni  vomissements  ni  méléna.  Le  palper  ne  donnait  aucune 
indication  ;  Têtat  général  était  assez  gravement  atteint.  Il  n'y  eut  pas 
d'examen  du  sang.  Ochsner  pratiqua  une  laparotomie  à  travers  le 
muscle  droit  du  côte  droit  et  trouva  un  estomac  d'aspect  normal;  mais 
une  psîpation  attentive  lui  permit  de  sentir,  derrière  l'estomac  et  au- 
devant  de  la  colonne  vertébrale,  une  petite  masse  dure  qu'il  crut 
être  un  ganglion  dégénéré.  Une  incision  à  travers  l'épiploon  gastro- 
colique  mit  à  nu  ta  face  postérieure  de  l'estomac  sur  laquelle  s'im- 
plantait ladite  masse,  au  voisinage  de  la  grande  courbure.  La  tumeur 
futaltirée  ci  avec  elle  un  cône  d'estomac,  qui  fut  pincé,  puis  sectionné 
à  sa  base,  La  suture  en  surjet  fut  enfouie  au  moyen  d'une  suture  à  la 
Lcmbert.  On  profita  de  la  laparotomie  pour  libérer  les  adhérences 
de  Testomac,  du  duodénum  et  de  l'angle  droit  du  côlon  à  la  vésicule 
biliaire  et  pour  extraire  de  celle-ci  et  du  canal  cystique  neuf  calculs 
biliaires.  On  termina  par  une  cholécystostomie.  L'opération  eut  lieu 
le  29  juin  1905.  Le  malade  guérit  parfaitement  de  sa  gastrectomie  par* 
tielle  et  de  sa  fistule  biliaire,  et  le  18  mai  1906  il  écrivait  à  Ochsner 
pour  lui  dire  qu  il  se  portait  bien. 

L'eiEîirnen  microscopique  montra  que  la  muqueuse  et  la  sous -mu- 
queuse de  Icstomac  étaient  normales.  La  tumeur  était  un  myome  avec 
peu  de  tissu  conjonctif  et  des  vaisseaux  petits  et  rares ,  le  tout  très 
bien  limité. 

Depuis  la  première  observ'ation  nécropsique  de  Morgagni  (1761), 
on  a  publié  4tl  cas  environ  de  myomes  de  l'estomac.  L'affection  s'ob- 
sene  principalement  chez  des  hommes  d'âge  moyen  et  siège  de  pré- 
férence au  voisinage  de  la  grande  courbure  et  près  du  cardia.  Il  existe 
cependant  des  cas  de  myome  siégeant  sur  le  pylore  et  empiétant 
quelquefois  sur  le  duodénum.  La  tumeur  est  généralement  unique  et 
de  petit  volume  (pois,  noisette),  mais  on  l'a  vue  atteindre  des  dimen- 
sions d'une  tête  d'adulte.  La  symptomatologie  est  muette,  à  moins  que 
la  tumeur  n'aboutisse  un  jour  à  l'ulcération  ou  à  l'obstruction.  Les 
myomes  à  point  de  départ  sous-muqueux  auraient  tendance  à  se  pédi- 
cuJiser  tià  subir  la  dégénérescence  kystique,  tandis  que  les  myomes 
sous- péri (onéaux  subiraient  plutôt  la  transformation  sarcomateuse. 
Deuxième  com.  —  Femme  de  37  ans.  Huit  mois  avant  son  entrée  à 
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Fhôpital,  elle  eut  un  jour  une  douleur  violente  dans  le  creux  épigas- 
trique,  suivie  de  vomissements.  Peu  de  temps  après,  la  malade  se 
découvrit,  dans  cette  région,  une  tumeur  mobile,  qu'elle  sentait  par- 
fois à  droite  de  la  ligne  médiane  ;  les  symptômes  fonctionnels  s'ag- 
gravèrent et  la  décidèrent  à  se  faire  opérer.  Il  n'y  avait  eu  ni  héma- 
témèse  ni  méléna. 

L'examen  montra  une  tumeur  arrondie  et  dure,  du  volume  du 
poing,  siégeant  dans  la  région  épigastrique ,  sous  le  rebord  costal 
gauche.  La  palpation  n'était  pas  douloureuse.  L'examen  du  suc  gas- 
trique, après  un  repas  d'épreuve,  ne  décela  aucune  trace  d'acide  libre 
ni  de  bacilles  d'Oppler-Boas.  'L'examen  du  sang  donna  4800000 
globules  rouges,  8500  leucocytes  et  85  p.  100  d'hémoglobine. 
Aspect  cachectique. 

L'intervention  eut  lieu  le  9  septembre  1904  (Ochsner).  On  tomba 
sur  une  tumeur  de  la  région  pylorique  ayant  envahi  la  grande  cour- 
bure et  la  face  postérieure  de  l'estomac  en  même  temps  que  les  gan- 
glions immédiatement  voisins,  et  l'on  pratiqua  une  gastrectomie 
partielle  s'étendant  au  delà  de  la  ligne  de  Cunéo-Mayo,  et  une  résec- 
tion de  la  partie  adjacente  du  grand  épiploon.  Le  cône  d'estomac 
restant  était  si  étroit  que  l'on  put  l'implanter  latéralement  dans  une 
anse  jéjunale,  le  plus  près  possible  du  duodénum  et  par  devant  le 
côlon  transverse.  Drainage  et  suture  de  la  paroi. 

La  malade,  après  une  amélioration  passagère ,  s'affaiblit  régulière- 
ment et  mourut  le  vingt-septième  jour  de  l'opération. 

L'examen  de  la  pièce  montra  une  tumeur  ayant  10  cm.  7s  ^^  long 
sur  7  Vs  de  large  et  5  ^2  d'épaisseur,  faisant  dans  la  cavité  stomacale 
une  saillie  de  3  centimètres.  Elle  siégeait  sur  la  grande  courbure  à 
3  centimètres  du  pylore,  qui  n'était  pas  envahi,  mais  qu'elle  obstruait 
quelque  peu  par  sa  saillie.  Sur  la  paroi  postérieure  de  l'estomac,  on 
trouvait  deux  autres  tumeurs  ayant  respectivement  2  Vi  et  4  centi- 
mètres de  diamètre.  Au  niveau  des  tumeurs ,  la  muqueuse ,  à  l'œil 
nu,  ne  présentait  ni  fongosités  ni  ulcérations.  Le  segment  d'épi- 
ploon  réséqué  contenait  des  ganglions  gros  et  durs.  La  coupe  des 
tumeurs  et  celle  des  ganglions  étaient  identiques  d'aspect. 

L'examen  microscopique  montra  qu'il  s'agissait  de  sarcomes  globo- 
cellulaires,  mais  les  ganglions  hypertrophiés  présentaient  simplement 
des  lésions  inflammatoires. 

Troisième  cas,  —  Homme  de  44  ans,  alcoolique.  Dix  mois  aupara- 
vant il  avait  eu  une  crise  douloureuse  gastrique,  suivie  d'une  héma- 
témèse  abondante  et  de  syncope.  Depuis,  il  avait  présenté  des  crises 
du  même  genre,  mais  atténuées,  et  par  intermittences  du  méléna. 
Quatre  mois  plus  tard  il  s'aperçut  d'une  tumeur  siégeant  au-dessous 
du  rebord  costal  gauche.  A  son  entrée  à  l'hôpital,  la  tumeur  n'avait 
pour  ainsi  dire  pas  augmenté  de  volume  et  l'état  général  était  peu 
atteint. 

L'examen  montra  un  foie  normal ,  sans  signes  d'obstruction  dans 
le  système  porte  et  sans  ictère.  Dans  le  quadrant  supéro-gauche  de 
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l'abdomen,  on  sentait  une  tumeur  solide,  arrondie,  du  volume  d'tinel 
tête  denEeint,  à  surface  régulière  mobile  et  indolente.  Sa  limite  infé- 
rieure dépassait  le  niveau  de  Tombilic  et  s'abaissait  au  moment  de 
riospiration.  Dans  le  décubitus  latéral  droit,  la  tumeur  franchissait 
à  droite  la  ligne  médiane;  dans  le  décubitus  latéral  gauche,  elle  s*en- 
fooçaitsoas  les  côtes.  Matité  à  la  percussion.  L'examen  du  sang  fit 
découvrir  une  anémie  profonde  :  13000  leucocytes  contre  4000000 
globules  rouges  et  43  p.  100  d'hémoglobine.  Urines  normales.  Le  suc 
gastrique,  par  suite  d'une  erreur,  ne  fut  pas  examiné. 

Ocbsner  fit  une  laparotomie,  le  24  novembre  1904,  à  travers  le 
graud  droit  du  côté  gauche,  et  tomba  immédiatement  sur  une  tumeur 
qm  s'implantait  par  un  petit  pédicule  sur  la  face  postérieure  de 
Testomac,  près  de  la  grande  courbure  et  qui  adhérait  faiblement  au 
péritoine  voisin  et  à  l'épiploon.  Les  adhérences  furent  libérées  et  la 
tnmeur  enlevée  par  excision  d'un  cône  stomacal.  Pas  de  drainage. 
Le  malade  sortit  au  bout  de  trois  semaines,  guéri.  Revu  un  mois  et 
demi  plus  tard ,  il  était  en  excellente  santé.  L'analyse  du  sang  mon- 
trait 88  p.  100  d'hémoglobine,  et  celle  du  suc  gastrique,  après  un  repas 
d'épreuve,  un  excès  de  HCl  libre  avec  traces  d'acide  lactique.  Revu 
dix-sept  mois  après  l'opération  (mai  1906),  il  continuait  à  se  bien 
porter. 

La  tnmeur  avait  17  centimètres  de  long  sur  12  de  large  et  8  d'épais- 
seur. La  muqueuse  qui  la  recouvrait  présentait  au  centre  une  ulcéra- 
tion dont  le  fond  était  représenté  par  le  néoplasme.  La  consistance 
était  demi-fluctuante.  A  la  section,  on  voyait  des  formations  kystiques 
profondes  et  superficielles  et  une  capsule  fibreuse  qui  entourait 
complètement  la  masse.  L'examen  microscopique  montra  qu'il  s'agis- 
sait d'un  sarcome  fuso- cellulaire, 

Yates  rapporte  deux  autres  observations  de  sarcome  de  l'estomac. 
La  première  a  trait  à  un  homme  de  41  ans,  qui  depuis  huit  ans  avait 
des  crises  douloureuses  dans  le  haut  de  l'abdomen ,  survenant  deux 
fois  par  an  et  durant  chaque  fois  trois  semaines.  Le  traitement  médi» 
cal  se  montrant  inefficace,  le  malade  fut  opéré;  on  lui  fit  une  gastrec- 
tomie partielle,  et  la  tumeur,  examinée,  se. trouva  être  un  sarcome 
fïïÊO' cellulaire. 

Le  second  malade,  âgé  de  30  ans,  fut  laparotomisé  une  première 
fois  pour  un  soi-disant  rein  droit  mobile.  Les  douleurs  n'ayant  pas 
cessé,  il  revint  au  bout  de  quelques  mois,  et  l'on  trouva,  à  l'examen, 
une  tumeur  dure  et  irrégulière  qui,  dans  la  moitié  droite  de  l'abdo- 
men, s'étendait  depuis  l'ombilic  jusqu'à  5  centimètres  de  l'arcade  de 
Poupart.  Gastrectomie  partielle  et  guérison. 

Le  sarcome  de  l'estomac,  infiniment  moins  fréquent  que  le  cancer 
proprement  dit,  est  peut-être  moins  rare  qu'on  ne  pense.  Les  statis- 
tiques accusent  2  sarcomes  pour  100  néoplasmes  gastriques;  mais 
Fenwick  pense  que  la  proportion  est  en  réalité  plus  élevée  et  atteint 
5à8p.  100,  et  tandis  que  Schiessinger,  en  1897,  n'a  pu  en  réunir 
que  35  cas  depuis  le  preçiier,  publié  par  Sibley  en  1816,  on  en  relève 
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lin  nombre  à  peu  près  égal  depuis  1897  ;  ce  qui  montre  qu'à  mesure 
que  l'affection  est  mieux  connue,  elle  apparaît  plus  fréquente. 

Uâge  moyen  est  de  34  ans  ;  les  âges  extrêmes  3  et  78  ans.  Le  sar« 
come  primitif  s'observe  généralement  plus  tôt  que  le  cancer.  Il  n'y  a 
pas  de  différence  entre  les  sexes. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  il  faut  distinguer  le  sarcome 
secondaire,  métastatique,  du  sarcome  primitif,  le  seul  dont  nous  nous 
occupions  ici.  Les  deux  types  les  plus  communs  sont  le  sarcome 
globo-cellulaire,  y  compris  le  lymphosarcome,  et  le  sarcome  fuso-cel- 
Ittlaire,  comprenant  le  myo  et  le  fibrosarcome.  Il  existe  d'autres  types 
très  rares:  le  myxosarcome,  le  sarcome  mélanique  (toujours  secon* 
daire),  l'angiosarcome  et  le  sarcome  alvéolaire. 

Tous  ces  sarcomes  peuvent  se  présenter  sous  trois  formes  :  la 
forme  infiltrée,  la  forme  nodulaire  à  évolution  intrastomacale  et  la 
forme  nodulaire  à  évolution  péritofiéale. 

Le  lymphosarcome  s'observe  dans  15  à  35  p.  100  des  cas  et  débute 
généralement  dans  la  sous -muqueuse.  Il  produit  un  épaississement 
nodulaire  de  la  paroi  stomacale ,  et  s'il  siège  près  du  pylore ,  donne 
lieu  à  des  troubles  fonctionnels  accusés  non  pas  tant  par  obstruction 
que  par  insuffisance  musculaire*  Il  est  plus  souvent  secondaire  et 
diffus  que  primitif  et  circonscrit.  L'ulcération  est  rare. 

Le  sarcome  globo-cellulaire  s'observe  dans  28  à  45  p.  100  des  cas. 
Il  est  beaucoup  plus  souvent  diffus  que  circonscrit,  et,  dans  ce  der* 
nier  cas,  il  siège  près  du  pylore  et  fait  saillie  dans  la  cavité  stomacale. 
L'ulcération  est  tardive  et  les  végétations  rares* 

Le  sarcome  fuso- cellulaire  s'observe  dans  32  à  36  p.  100  des  cas. 
Le  siège  d'élection  est  la  paroi  postérieure  près  de  la  grande  cour* 
bure.  L'évolution  est  plutôt  péritonéale  avec  tendance  à  pénétrer 
dans  l'épaisseur  du  grand  ou  du  petit  épiploon.  Le  volume  peut 
devenir  énorme,  et  l'on  cite  des  tumeurs  de  12  livres.  Ces  tumeurs, 
par  action  mécanique,  peuvent  amener  des  gastrectasies  et  des  gas- 
troptoses. 

Le  siège  du  sarcome,  en  général,  est  intéressant  à  noter  par  rapport 
à  celui  du  cancer.  Par  ordre  de  fréquence,  on  note  :  la  grosse  tubé- 
rosité  (58  p.  100),  le  pylore  (36  p.  100),  le  voisinage  du  cardia 
(6  p.  100).  La  sténose  du  pylore  ne  s'observe  que  dans  9  p.  100  des 
cas,  tandis  que  le  siège  pylorique  du  cancer  s'observe  dans  60  p.  100 
des  cas.  Le  sarcome  est  plus  ou  moins  diffus  dans  un  tiers  des  cas, 
la  grande  courbure  plus  souvent  envahie  que  la  petite  et  la  paroi 
postérieure  dix  fois  plus  que  l'antérieure.  Au  dire  de  Fenwick,  la 
perforation  de  l'estomac  s'observe  dans  1  cas  sur  10.  Des  suppura- 
tions peuvent  se  faire  dans  l'épaisseur  du  néoplasme ,  et  par  ouver- 
ture dans  le  péritoine,  causer  la  mort.  Les  adhérences  sont  rares;  on 
a  décrit  des  adhérences  au  côlon  et  des  fistules  gastro-côliques. 

La  propagation  se  fait  par  les  ganglions.  En  général,  les  métastases 
ganglionnaires  et  viscérales  sont  plus  fréquentes  avec  le  lymphosar- 
come et  le  sarcome  globo-cellulaire  (70  p.  100)  qu'avec  le  sarcome 
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foso-celtuloire  (50  pour  100).  Elles  sont  plus  tardives  et  plus  lentes 
à  évoluer  que  dans  le  cancer. 

Vétude  clinique  se  confond  avec  celle  du  cancer,  dans  ses  grandes 
lignes.  Les  vomissements  serïilent  moins  fréquents,  mais  pratique- 
Dîfnt  le  diagnostic  est  à  peu  près  impossible. 

Le  pronostic  est  un  peu  uioins  mauvais  que  pour  le  cancer.  En 
dehors  de  toute  intervention,  révolution  varie  de  15  à  18  mois  pour 
le  sarcome  globo-ccllulaire  et  de  24  à  32  mois  pour  le  sarcome  fuso- 
cellulaire. 

ht  traitement  ne  peut  être  que  chirurgical.  Il  était  à  prévoir,  étant 
donné  les  caractères  plus  haut  signalés,  que  les  résultats  de  Tinter- 
ventîon  seraient  meilleurs  que  pour  le  cancer;  c'est  ce  qui  ressort, 
en  eflet,  des  statistiques  publiées.  Corner  et  Bairbank  ont  réuni 
15  cas  de  gastrectomie  partielle  avec  une  mortalité  immédiate  de 
2Û  p.  lOD;  dans  4  cas,  ils  ont  noté  une  survie  de  4,  5,  12  et  24  mois 
après  l'opération.  L  évolution  remontait,  en  moyenne,  à  10  mois  avant 
l'opération,  La  première  gastrectomie  pour  sarcome  a  été  pratiquée 
par  Billroth  en  1888. 

Kendirdjy. 


MALADIES    DE    LA    NUTRITION 

G^  Lafon,  —  Recherches  expérimentales  sur  le  diabète  et  sur  la 
glycogénie.  (Thèse  de  Toulouse,  1906.) 

•  La  question  qui  domine  toute  l'histoire  du  diabète,  écrit 
^"'  G.  Lafon,  est  celle  de  savoir  si  le  sucre  éliminé  provient  d'une 
nyperproduction,  comme  le  soutient  M.  Chauveau,  ou  bien  si  la 
glycosurie  résulte,  comme  le  soutient  M.  Bouchard,  et  avec  lui 
M-  Lcpine,  d'un  défaut  de  consommation  de  cette  substance,  d'une 
incapacité  de  IVirganisme  A  tirer  parti  du  sucre  normalement  formé 
oa  apporté  par  l'alimentation,  i> 

M*  Lafon,  chef  des  travaux  de  physiologie  à  TÉcole  vétérinaire  de 
Toulouse,  et  par  suite  bien  placé  pour  efifectuer  les  recherches  expé- 
nmentales  sur  le  diabète  et  la  glycogénie,  a  recueilli  des  documents 
qui  permettent  d  éclairer  cette  question  si  controversée  de  l'origine 
oe  la  glycosurie.  Ses  expériences  poursuivies  sur  l'homme  et  sur  le 
chien  atleiatK  de  diabète,  ainsi  que  sur  le  chien  rendu  artificiellement 
diabétique  par  la  phloridstlne  ou  par  l'extirpation  du  pancréas,  ont 
porté  successivement  sur  les  points  suivants  : 

1**  Intensité  des  combustions  respiratoires  et  valeur  du  quotient 
respiratoire  ;  2**  mesure  de  l'élimination  azotée  et  équilibre  de  l'azote; 
npport  azoturique  ;    3"  glycosurie   et   origine  du   sucre  éliminé  ; 
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4^  utilisation  des  hydrates  de  carbone  dans  l'organisme  diabé- 
tique ;  5®  formation  du  sucre  à  partir  de  Talbumine  ;  6°  rôle  des 
graisses  dans  la  formation  du  sucre  ;  7®  application  à  la  doctrine  de 
la  glycogénie  normale;  8°  mécanisme  de  Thyperglycémie  et  de  la 
glycosurie;  9^  bilan  de  la  nutrition  dans  le  diabète. 

Voici  un  résumé  très  complet  des  conclusions  de  ce  travail. 

M.  Lafon  reconnaît  qu'il  existe  dans  le  diabète  un  trouble  de  la 
nutrition,  le  sucre  n'étant  pas  utilisé  comme  à  l'état  normal  ;  mais  ce 
trouble  n'est  pas  un  ralentissement/  Bien  au  contraire,  le  diabète 
devrait  être  considéré  comme  une  maladie  par  accélération  du  mou- 
vement nutritif  :  il  y  a  augmentation  de  l'excrétion  azotée'  et  des 
dépenses  organiques. 

Sous  l'influence  de  l'alimentation  carnée,  on  constate  un  accroisse- 
ment très  marqué  de  la  consommation  d'oxygène  ;  Lafon  rattache  cet 
accroissement  à  la  formation  du  sucre  aux  dépens  de  l'albumine.  Le 

CO* 

quotient  respiratoire      ^      est  abaissé,    résultat  de   l'inutilisation 

plus  ou  moins  complète  du  sucre  et  de  la  prédominance  de  l'albumine 
et  des  graisses  dans  les  combustions  organiques.  Cet  abaissement 
est  la  conséquence  nécessaire  de  l'élimination  du  glucose,  mais  ne 
peut  suffire  à  lui  seul  à  montrer  son  origine. 

«  Dans  le  diabète  pancréatique  expérimental,  dit  M.  Lafon,  il  n'y 
a  pas  abaissement  du  quotient  respiratoire  chez  l'animal  maintenu  à 
jeun  ou  nourri  de  viande,  parce  que  la  formation  du  glycogène  aux 
dépens  des  graisses,  qui  tend  à  abaisser  le  quotient,  est  accompagnée 
d'une  exagération  de  la  dépense  d'albumine,  qui  tend  à  l'élever.  En 
aucun  cas  le  quotient  respiratoire  ne  s'abaisse  au-dessous  du  quotient 
des  graisses,  ce  qui  tend  déjà  à  nous  montrer  la  non-intervention  des 
graisses  dans  la  formation  du  sucre.  » 

Il  y  a  toujours  dans  le  diabète  exagération  de  l'excrétion  azotée  ; 
l'azoturie  se  manifeste  d'une  façon  différente  suivant  la  forme  du 
diabète.  Mais  l'azoturie,  telle  que  l'entend  Lafon,  ne  consiste  pas 
simplement  en  une  augmentation  absolue  du  chiffre  de  l'urée  ou  de 
l'azote  excrétée;  l'azoturie  ainsi  comprise  perdrait  toute  signification  ; 
pouvant  tout  simplement  dépendre  de  la  polyphagie,  elle  constituerait 
un  phénomène  sans  grande  valeur  si  l'azote  éliminé  n'excédait  pas 
l'azote  ingéré.  Mais  quand  l'élimination  azotée  dépasse  l'apport  ali- 
mentaire, il  y  a  déchéance  organique;  le  cas  est  bien  plus  grave,  et 
c'est  alors  qu'on  peut  dire  qu'il  y  a  azoturie  vraie.  11  y  a  d'emblée 
égalité  entre  l'azote  excrété  et  l'azote  ingéré  dans  le  diabète  ordinaire 
de  l'homme,  dans  le  diabète  du  chien,  dans  le  diabète  phloridzinique, 
dans  le  diabète  atténué  consécutif  à  l'extirpation  incomplète  ou  à  la 
sclérose  du*'pancréas  chez  le  chien.  L'organisme,  dans  tous  ces  cas, 
est  impuissant  à  constituer  des  réserves  d'albumine. 

On  constate,  au  contraire,  une  exagération  de  l'excrétion  azotée 
dans  le  diabète  pancréatique  expérimental  consécutif  à  l'extirpation 
complète  du  pancréas  chez  le  chien  ;  Texcrétion  azotée  de  l'état  de 
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jeûne  est  augmentée  et  atteint  quatre  à  cinq  fois  sa  valeur  normale; 
ce  qui  témoigne  de  Tinstabilité  plus  grande  de  la  molécule  d'albu- 
mine. 

az — urée 
L'élude  du  rapport  azoturique   — -:    -.-    ne  présente  pas,  au  dire 

deLafon,  une  bien  grande  valeur;  dans  la  majorité  des  cas,  il  pré- 
sente une  valeur  moyenne  voisine  de  sa  valeur  normale  (0,87),  ce 
gui  prouve  que  dans  le  diabète  les  processus  de  transformation  qui 
atteignent  la  molécule  d'albumine  dans  son  noyau  azoté  ne  sont  pas 
sensiblement  modifiés. 

Le  sucre  éliminé  dans  le  diabète  provient  des  hydrates  de  carboné 
et  de  l'albumine  alimentaires.  Dans  les  diabètes  graves,  il  se  forme 
aux  dépens  de  l'albumine  des  tissus  dont  la  destruction  est  exagérée. 
Le  rôle  des  graisses  dans  la  formation  du  sucre  est  très  faible. 

Après  avoir  étudié  par  l'expérimentation  l'utilisation  des  hydrates 
de  carbone  dans  l'organisme  diabétique,  Lafon  est  arrivé  aux  con- 
clusions suivantes  :  «  Tous  les  hydrates  de  carbone  alimentaires  ne 
sont  pas  également  inutilisés  dans  le  diabète.  Dans  le  diabète  pan- 
créatique expérimental,  le  glucose  est  complètement  inutilisé;  le 
lévulose  est  utilisé  dans  la  proportion  de  50  p.  100  ;  le  saccharose  et 
le  lactose  dans  la  proportion  de  25  p.  100.  Le  saccharose  et  le 
lactose  se  dédoublent  en  glucose  complètement  inutilisé  et  en  lévu- 
lose ou  galactose  utilisés  partiellement.  Dans  le  diabète  atténué, 
comme  l'est  en  général  celui  de  l'homme,  l'inutilisation  est  également 
atténuée,  le  sucre  éliminé  représente  une  proportion  moindre  du 
sucre  ingéré.  » 

Von  Mering  et  Minkowski  ont  démontré  depuis  longtemps  la  for- 
mation du  sucre  aux  dépens  de  l'albumine  chez  les  diabétiques,  mais 
le  mécanisme  de  cette  formation  restait  ignoré.  Lafon,  ayant  pu 
recueillir  sur  ce  point  quelques  documents  personnels ,  nous  donne 
le  moyen  de  déterminer  la  mesure  de  la  formation  du  sucre  à  partir 
de  l'albumine  et  d'en  établir  la  théorie.  «  La  formation  du  sucre  à 
partir  de  l'albumine  est  prouvée  :  par  la  proportionnalité  du  sucre 
éliminé  à  la  quantité  de  viande  ingérée,  par  la  constance  du  rapport 
du  sucre  à  l'urée  qui  est  toujours  voisin  de  1,5,  par  l'augmentation 
de  la  consommation  d'oxygène  sous  l'influence  d'une  ration  de  viande 
et  par  la  proportionnalité  de  l'accroissement  de  cette  consommation 
à  la  quantité  de  viande  ingérée.  » 

L'accroissement  de  la  consommation  d'oxygène  nous  permet  de 
regarder  comme  une  oxydation  la  formation  du  sucre  à  partir  de 
Talbumine  alimentaire;  cette  oxydation  est  incomplète,  car  une 
partie  de  l'oxygène  employé  reste  dans  la  molécule  de  sucre  formé. 
Cette  formation  n'est  pas  un  acte  de  synthèse ,  mais  plutôt  un  acte 
de  simplification  moléculaire  ;  le  sucre  se  forme  non  aux  dépens  de 
l'albumine  elle-même,  mais  aux  dépens  des  produits  de  la  digestion 
de  l'albumine. 
«  Dans  le  diabète  pancréatique  expérimental  et  dans  le  diabète  pro- 
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voqué  par  la  phlorîdzinc,  chez  Tanimal  à  jeun ,  la  formation  du  sucre 
à  partir  de  l'albumine  se  fait  suivant  le  même  processus ,  le  rapport 
du  sucre  à  Turée  présentant  la  même  valeur  que  chez  l'animal  nourri 
de  viande.  » 

Il  est  probable  que  la  transformation  de  l'albumine  en  sucre  se 
fait  dans  le  foie;  car,  à  l'état  normal,  le  sucre  et  l'urée  se  forment 
dans  cet  organe.  Le  foie  est  de  plus  un  centre  important  et  thermo- 
gène;  les  produits  de  la  digestion  de  l'albumine  sont  obligés  de  le 
traverser;  enfin,  chez  un  chien  dépancréaté,  la  glycosurie  est  aug- 
mentée par  l'administration  des  produits  de  la  digestion  de  l'albu- 
mine. 

Chez  l'animal  diabétique,  la  valeur  alimentaire  de  l'albumine  en 
tant  que  source  d'énergie  utile  devient  absolument  nulle ,  la  valeur 
énergitique  de  l'albumine  étant  gravement  affectée  par  l'élimination 
du  sucre  et  par  l'augmentation  des  combustions  liée  à  la  formation  du 
sucre  à  partir  de  l'albumine.  Cependant  la  totalité  de  l'albumine 
dépensée  par  l'organisme  n'est  pas  amenée  à  l'état  de  sucre  et  d'urée  ; 
une  faible  partie,  10  à  13  p.  100,  étant  éliminée  sous  une  autre 
forme ,  l'organisme  peut ,  semble-t-il ,  trouver  dans  son  utilisation  la 
source  d'une  certaine  quantité  d'énergie. 

Le  rendement  des  graisses  en  sucre  est  extrêmement  faible  :  il  peut 
atteindre  au  plus  4  à  5  p.  100. 

«  Il  résulte  de  ces  faits,  écrit  Lafon,  que  dans  le  cas  de  diabète 
grave  phloridzinique  ou  pancréatique ,  chez  un  animal  qui  ne  reçoit 
aucun  hydrate  de  carbone ,  la  quantité  de  sucre  éliminé  est  propor- 
tionnelle à  la  quantité  d'albumine  détruite  et  très  voisine  de  la  quan- 
tité calculée  en  admettant  pour  l'albumine  transformée  en  urée  un  ren- 
dement de  44  p.  100.  La  proportionnalité  du  sucre  formé  à  l'albumine 
détruite  montre  d'autre  part  que  l'intervention  des  hydrates  de  car- 
bone de  réserve  est  à  peu  près  nulle.  » 

Les  faits  constatés  par  l'étude  analytique  des  actes  de  la  nutrition 
dans  le  diabète  ont  permis  à  Lafon  de  recueillir  quelques  données 
applicables  à  la  théorie  de  la  glycogénie  normale.  Ces  applications 
ont  été  établies  relativement  au  rôle  dé  l'albumine  et  au  rôle  des 
graisses  dans  la  formation  du  sucre. 

Chez  le  sujet  sain  comme  chez  le  diabétique ,  les  combustions  res- 
piratoires s'exagèrent  sous  l'influence  de  l'ingestion  d'une  ration  de 
viande;  donc,  à  l'état  normal  comme  dans  le  cfiabète,  l'albumine 
est  transformée  en  sucre.  Toutefois,  la  consommation  supplémen- 
taire d'oxygène  est  un  peu  moindre  pour  les  rations  faibles ,  et  d'après 
Lafon,  le  rendement  pour  la  formation  du  sucre  serait  de  77  à  78 
p.  100.  Il  résulte  de  cette  constatation  que  la  valeur  alimentaire 
de  l'albumine  au  point  de  vue  de  la  production  de  l'énergie  doit  se 
mesurer  non  à  son  énergie  potentielle  totale ,  mais  à  la  quantité  de 
sucre  qu  elle  peut  former.  La  perte  est  des  plus  considérables  avec 
les  rations  surabondantes;  le  rendement  n'est  plus  alors  que  de 
44  p.  100,  comme  dans  le  cas  de  diabète. 
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\^^  graisses  ne  participant  pas  à  la  formation  du  sucre  chez  le  dia- 
DetK^u^  ,  il  est  probable  qu  elles  n'y  participent  pas  davantage  chez  le 
sujcis^jj^,  elles  sont  consommées  en  nature  et  sur  place.  L'orga- 
''^^1''*^  hétiëficie  donc  de  toute  Ténergie  potentielle  contenue  dans  les 
r  i^^^^j  leur  valeur  alimentaire  est  conforme  à  la  théorie  des  poids 
*.'    Mmiqucs* 

^^^"s  fonctions  distinctes  doivent  donc  être  assignées  au  sucre  et  à 
b  graisse  au  sein  de  Torganisme  :  le  glucose  a  surtout  pour  but 
rcntretien  de  lactivité  musculaire;  la  graisse,  celui  de  la  chaleur 
animale. 

Passant  ensuite  à  la  question  de  la  pathogénie  du  diabète,  Lafon 
recKerche  si  l'hyperglycémie  et  la  glycosurie  sont  la  conséquence  de 
rhvperproduetion  du  sucre  au  sein  de  Torganisme  diabétique  ou  bien 
de  Sa  non-consomnialion  parles  tissus.  Au  premier  abord,  il  semble 
que  les  apparences  plaident  pour  la  première  hypothèse;  le  passage 
du  sucre  dans  les  urines,  sucre  provenant  des  hydrates  de  carbone 
ingérés  et  des  tninsformnttons   de   Talbumine  alimentaire,   paraît 
ïtidiquer  la  non-consommation.  Si  Ton  impose  le  jeûne  au  diabétique, 
la  quantité  de  sucre  qu'il  forme  est  inférieure  à  celle  qu'aurait  pu 
utiliser  un  organisme  non  diabétique.  La  consommation  du  sucre 
par  les  tissus  est  diminuée  et  même  complètement  empêchée  dans  le 
diabète  pancréatique  expérimental.  La  glycosurie  dans  cette  forme 
dp  diabète  est  absolument  régulière,  proportionnelle  aux  hydrates  de 
carbone  ingérés  du   à   la   quantité   d'albumine  alimentaire   ou   de 
ré$er\'c.  S'il  y  avait  hyperproduclion ,  la  glycosurie  ne  serait  pas 
aussi  régulière.  Donc ,  dans  le  diabète ,  Thyperglycémie  et  la  glyco- 
surie semblent  dépendre  non  d'une  hyperproduction  du  sucre,  mais 
d'une  inaptitude  de  Torganisme  à  utiliser  soit  le  sucre  alimentaire, 
soit  le  sucre  formé  aux  dépens  de  l'albumine. 

Dans  le  diabète  grove  ^  on  ne  trouve  plus  de  glycogène  ni  dans  le 
ïm  ni  dans  les  muscles;  ce  qui  semble  indiquer  que  la  cause  de 
rinutilisatîon  du  glucose  dans  l'organisme  diabétique  résiderait  dans 
rioipossibilité  pour  le  glucose  de  se  mettre  en  réser\'e  sous  forme  de 
glycogène.  La  sécrétion  interne  du  pancréas,  qui  paraît  nécessaire  à 
i utilisation  du  sucre,  sentit  ainsi  une  diastase  de  synthèse  capable 
de  transformer  le  glucose  en  glycogène;  peut-être  même  le  pancréas 
aurait-il  pour  fonction  de  fixer  le  glycogène  de  l'albumine  des  tissus 
pour  en  permettre  la  combustion. 

t  L'in utilisation  du  glucose  et  l'exagération  de  la  sécrétion  azotée 
paraissent  être  deux  manifestations  d'une  cause  unique  :  l'instabilité 
de  l'albumine  qui  est  liée  à  la  suppression  de  la  sécrétion  interne 
du  pancréas.  Cette  instabilité  pourrait  reconnaître  pour  cause  une 
Intoxication  de  nature  spéciale  (comme  le  montre  l'exemple  de  la 
glycosurie  et  de  lazolurie  provoquée  par  la  phloridzine),  et  peut- 
être  aussi  une  influence  ner%'euse.  » 

D  après  Lafon,  il  n'y  avait  pas  à  distinguer  les  différentes  formes 
de  diabète  autrement  que  par  la  différence  des  degrés  :  instabilité 
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plus  ou  moins  grande  de  lalbumine  suivant  les  cas ,  et  comme 
conséquence,  inutlliîïation  plus  ou  moins  complète  des  hydrates  dé 
carbone. 

Nous  ne  possédons  encore  aucun  traitement  efficace  du  diabète ,  et 
nous  ne  pouvons  user  que  de  moyens  palliatifs  basés  surtout  siir  le 
régime.  Le  traitement  est  purement  empirique.  On  se  préoccupe  de 
restreindre  la  glycosurie.  Il  ne  faudrait  pas  perdre  de  vue  Tindica- 
tion  principale,  qui  est  d'assurer  l'équilibre  nutritif  des  malades, 
tant  au  point  de  vue  de  1  azote  qu'au  point  de  vue  de  l'énergie.  Il  n'y 
a  rien  de  bien  particulier  à  Hire  au  sujet  du  diabète  léger;  dans  le 
diabète  grave,  il  importe  de  se  préoccuper  avant  tout  de  nourrir  les 
diabétiques,  afin  de  compenser  la  perte  d'énergie  subie  du  fait  de 
leur  glycosurie.  On  doit  se  garder  d'exagérer  outre  mesure  l'apport 
azoté ,  à  cause  des  inconvénients  inhérents  à  l'alimentation  albu- 
minoïde.  Les  hydrates  de  carbone  doivent  être  non  seulement 
tolérés,  mais  encore  conseillés,  car  ils  sont  indispensables  à 
la  vie,  étant  les  aliments  nécessaires  de  l'activité  musculaire. 
Les  graisses  ne  peuvent  pas  les  remplacer,  car  elles  ne  donnent 
pas  de  sucre  dans  l'organisme ,  et  le  glucose  dérivant  de  l'albumine 
est  complètement  inutilisé  dans  le  diabète.  On  ne  doit  pas  donner 
indifféremment  tous  les  hydrates  de  carbone,  car  ils  ne  sont  pas  tous 
également  bien  utilisés  par  les  diabétiques.  La  lévulose  donne  la 
meilleure  utilisation,  le  saccharose  et  le  lactose  sont  partiellement 
utilisés;  il  semble  que  l'amidon  de  la  pomme  de  terre  jouit  des 
mêmes  propriétés.  Enfin,  parmi  les  aliments  complexes,  le  lait  serait, 
d'après  Lafon ,  un  de  ceux  qui  paraissent  exercer  l'action  la  plus 
favorable;  car,  bien  qu'il  ait  une  notable  proportion  d'hydrates  de 
carbone  et  d'albumine,  ce  qui  détermine  une  glycosurie  importante, 
il  possède,  en  raison  des  graisses  qu'il  contient  et  de  la  combustion 
partielle  de  son  lactose,  un  assez  bon  coefficient  d'utilisation.  A 
poids  égal,  il  est  supérieur  à  la  viande;  de  plus,  sa  richesse  en  prin- 
cipes minéraux  en  l^iit  un  aliment  particulièrement  désigné  pour 
lutter  contre  la  déminéralisation  que  produisent  les  autres  régimes 
à  cause  de  la  polyurie. 

D**  Lebeaupin  (de  Vichy). 


Le  Gérant  :  Octave  DOIN. 


32789.  —  Tours,  impr.:  Mamc. 


V 


CONTRIBUTION 
k  LtrODE  HISTOLOGIQUE  DU  CANCER  DE  L'ESTOMAC 
CLASSEMENT  DES  TYPES 


Pur  le  ProJ^  Georges  HAYEM 


Tout  ce  qui  concerne  le  cancer  de  Testomac  est  devenu  par- 
ticuliéremeal  intéressant  depuis  que  cette  affection  est,  en  quelque 
sorte ,  m  lhI  i  co-c  h  i  r  u  rg  i  c  a  1  e  * 

11  y  a  quelques  années  à  peine,  les  médecins  estimaient  que 
îe  diagnostic  d*un  mal  irrémédiablement  fatal  était  toujours 
sullisuinment  hAtif,  et  ils  ne  pouvaient  prêter  qu'une  attention 
distraite  auK  détails  anatomo-pathologiques  qui  le  concernent. 
Aujourd'hui  que»  dans  un  certain  nombre  de  cas,  une  interven- 
tion chirurgicale  peut  apporter  un  réel  soulagement  aux  malades 
oii  même  amener  une  véritable  guérison,  on  s'évertue  à  faire 
le  diagnostic  précoce  du  cancer  et  on  accorde  à  bon  droit  un 
grand  intérêt  pratique  à  la  connaissance  exacte  de  Tanatomie 
pathologique  de  cette  terrii>le  affection. 

Sur  ce  dernier  point,  il  a  paru  dans  ces  dernières  années 
des  recherches  de  valeur.  Faites  surtout  en  vue  de  guider  la 
main  du  chirurgien,  elles  portent  à  peu  près  exclusivement  sur 
les  caractères  macroscopiques  du  cancer  et  sur  la  manière  dont 
cette  aft'ection  envahit  le  système  ganglionnaire. 

Les  questions  relatives  ù  l'histologie  ont  été  moins  appro- 
fondies. Elles  méritent  cependant  la  plus  sérieuse  attention, 
car  la  connaissance  précise  des  lésions  sera  peut-être  de  nature 
a  rendre  plus  facile  la  solution  des  problèmes  pathogéniques 
actuellement  à  Tordre  du  jour. 

Le  cancer  de  lestomac  se  présente  au  microscope  sous  des 
formes  très  multiples,  parfois  fort  complexes,  et  l'étude  histo- 
logîquc  doit  en  être  considérée  comme  réellement  diflicile.  Aussi 
les  auteurs  n'ont-ils  pu  se  mettre  d'accord  ni  sur  l'histogenèse, 
ni  sur  le  classement  des  espèces  et  variétés. 

Les  Archives.  —  .^,  17 


258  ARCHIVES  DES  MALADIES  DE  L'APPAREIL  DIGESTIF 

Après  un  long  labeur,  j*ai  pu  me  former  une  opinion  sur  ces 
deux  points  et  je  vais  m'efforcer  de  tracer  un  tableau  sommaire 
des  résultats  que  j'ai  obtenus*. 

Il  ne  s'agit  pas>  de  présenter  ici  une  nouvelle  étude  histolo- 
gique  complète.  Ce  travail,  que  je  prépare  pour  une  autre 
publication,  serait  beaucoup  trop  étendu  pour  un  article  de 
recueil.  Je  désire  indiquer  simplement  les  principes  d'après 
lesquels  les  multiples  variétés  de  cancer  gastrique  doivent  être 
groupées. 

Si-   —  DE  l'ÉPITHÉLIOME 

La  plupart  des  auteurs  contemporains  ont  regardé  le  cancer 
des  muqueuses,  et  en  particulier  celui  de  l'estomac,  comme 
une  production  cellulaire.  Les  éléments  prolifères,  sous  l'influence 
d'une  cause  indéterminée,  se  répandraient  entre  les  autres  élé- 
ments anatomiques  de  l'organe,  ou  bien  pénétreraient  dans  des 
espaces  préformés,  conjonctifs  ou  lymphatiques,  et  là  auraient 
une  tendance  à  se  grouper  de  manière  à  reproduire  des  formes 
pseudo-glandulaires. 

Cette  conception,  qui  assigne  au  cancer  un  point  de  départ 
cellulaire,  ne  me  paraît  pas  exacte.  Elle  a  été  la  source  des 
défauts  présentés  par  les  classements  de  ces  productions  mor- 
bides et  de  la  méconnaissance  par  certains  auteurs,  d'ailleurs 
fort  instruits,  des  caractères  de  diverses  lésions,  notamment 
de  la  prétendue  linite  hypertrophique  simple. 

Pour  comprendre  le  cancer  de  l'estomac,  —  et  il  est  probable 
qu'il  en  est  de  même  du  cancer  des  autres  muqueuses,  —  il 
faut  partir  non  de  l'élément  épithélial,  mais  de  la  glande. 

Considérons  donc  tout  d'abord  la  disposition  générale  des 
glandes  de  la  muqueuse  stomacale,  à  l'état  normal.  Ces  glandes 
forment  deux  appareils  distincts  :  l'appareil  muqueux,  l'appa- 
reil spécifique  (c'est-à-dire  de  la  sécrétion  spécifique). 

L'appareil  muqueux  (de  la  sécrétion  du  mucus)  comprend 
l'épithélium  cylindrique  de  la  surface  et  des  goulots  glandu- 

*  J'ni  foîl  rcliide  d'environ  lOOJjiidces  de  cancer  et  d'iilcêro- cancer,  el  je  liens 
à  exprimer  ici  mes  remerciements  i\  mon  collègue  el  nmi  G.  Lion,  qui  m'a  aidé  dans 
cet  énorme  travail  en  examinant  plus  d'une  vingtaine  do  ces  pièces  el  en  m'en 
fournissatit  d'excellentes  coupes  histologiques. 


r 


CONTRIBUTION  A  L'ÉTUDE  HISTOLOGIQUE  DU  CANCER         259 

laires  et  la  membrane  basale  sur  laquelle  il  s*implante.  Cette 
membrane  basale  semble  se  continuer  avec  celle  des  tubes,  de 
sorte  qu  au  niveau  du  collet  des  glandes  l'appareil  muqueux  est, 
pour  ainsi  dire,  interrompu  par  la  lumière  du  tube  glandulaire. 
A  ce  niveau  la  délimitation  de  l'appareil  muqueux  est  artifi- 
cielle histologiquement;  mais  l'individualité  en  est  nette  au 
point  de  vue  physiologique ,  et  nous  allons  voir  qu'elle  est  non 
moins  évidente  au  point  de  vue  anatomo-pathologique. 

L'appareil  spécifique  comprend  les  tubes  glandulaires  et  leurs 
digitations.  C'est  la  portion  qui  sécrète  le  suc  stomacal.  Il  se 
décompose,  on  le  sait,  en  deux  sections  :  l'appareil  pylorique, 
assez  réduit  chez  l'homme,  et  l'appareil  peptiqiie,  fort  étendu. 
A  ces  divisions  fondées  sur  la  fonction  correspondent  des 
modes  réactionnels  particuliers. 

L'histoire  des  gastrites  montre  déjà  à  cet  égard  entre  les 
deux  appareils  une  différence  essentielle.  Sous  l'influence  d'un 
certain  genre  d'irritation,  l'appareil  spécifique  s'isole  des  enton- 
noirs et  tend  à  s'atrophier,  tandis  que  l'appareil  muqueux  a  la 
propriété  de  bourgeonner  pour  ainsi  dire  et  de  donner  nais- 
sance à  des  tubes  nouveaux.  C'est  ce  processus  que  j'ai  désigné 
sous  le  nom  de  gastrite  (ou  mieux  de  transformation)  mu- 
queuse*. On  remarquera  que  la  production  de  ces  tubes  com- 
porte à  la  fois  une  multiplication  des  épithéliums  et  une  sorte 
de  prolongation  ou  de  végétation  de  la  membrane  basale. 

La  propriété  que  possède  l'appareil  muqueux  de  former  des 
glandes  ne  se  retrouve  pas  au  niveau  de  l'appareil  spécifique 
(pylorique  ou  peptique);  elle  est  exclusive  et  caractéristique.  Si 
elle  peut  être  mise  en  jeu  par  des  irritants  dont  les  effets  ne 
sortent  pas  du  cadre  des  réactions  dites  inflammatoires,  on  ne 
sera  pas  étonné  de  voir  que  les  causes  pathogènes,  quelles 
qu'elles  soient,  des  néoplasies  puissent  la  mettre  en  œuvre,  et 
même  l'exalter  au  point  de  lui  faire  produire  des  formes  glan- 
dulaires envahissantes. 

C'est  ce  qui  a  lieu  en  effet.  Lorsque  la  cause  inconnue  don- 
nant naissance  aux  tumeurs  dites  cancéreuses  atteint  l'appareil 
muqueux,  celui-ci  se  met  à  végéter,  et  la  végétation  portant  en 
même  temps  sur  l'épithélium  cylindrique  et  sur  la  membrane 

'  \o/«  sur  Vanalomie  pathologique  de  la  gastrite  muqueuse.  Bull,  de  la  Soc.  inéd, 
des  hôpitaux,  20  septembre  1894.  —  Note  complémentaire ,  ibid.,  2G  niui  1905. 
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basale,  on  voit  apparaître  des  formes  glandulaires  plus  ou 
moins  monstrueuses  et  plus  ou  moins  déviées  du  type  pri- 
mitif, mais  ayant  toutes  pour  caractère  commun  d'être  consti- 
tuées, du  moins  au  début,  par  de  Tépithélium  cylindrique 
reposant  sur  une  membrane  basale.  Ainsi  prend  naissance  un 
groupe  bien  nettement  différencié  de  tumeurs. 

Ce  premier  groupe  peut  porter  à  bon  droit  le  nom  d'épithé- 
Home, 

Variétés  de  l'épithéliome.  —  L'épithéliome,  ou  épithéliome 
à  cellules  cylindriques  (cancer  adénomateux  de  quelques 
auteurs),  est,  on  le  voit,  une  affection  de  l'appareil  muqueux. 
Il  peut  avoir  pour  origine  une  partie  quelconque  de  cet  appa- 
reil, qu'il  y  ait  ou  non,  au  préalable,  une  transformation 
muqueuse  des  glandes  de  la  paroi  stomacale.  C'est  une  sorte 
d'émanation  directe  ou  indirecte  de  cet  appareil.  Cette  forme 
fréquente  de  cancer  présente  des  variétés  histologiques  nom- 
breuses. Pour  les  classer,  il  faut  s'appuyer  sur  les  trois  ordres 
de  particularités  suivants  : 

1°  Formes  diverses  prises  par  les  glandes  ou  parties  de 
glandes  néo-formées;  2°  modes  de  groupement  de  ces  glandes 
ou  fragments  de  glandes;  3°  état  des  éléments  anatomiques 
entrant  dans  la  constitution  de  ces  parties. 

Examinons  successivement  chacun  de  ces  trois  ordres  de 
faits. 

A.  Formes  des  glandes  ou  parties  de  glandes  néo- formées.  — 
La  glande  épithéliomateuse  est  une  sorte  de  monstruosité  qui 
diffère  toujours  notablement  d'une  glande  normale.  Elle  ne 
représente  jamais  une  glande  entière  dans  laquelle  on  puisse 
distinguer  un  entonnoir  (goulot),  un  tube  digité  et  des  culs- 
de-sac,  bien  que  tout  à  fait  au  début,  et  dans  la  muqueuse,  un 
certain  nombre  de  glandes  déjà  modifiées  s'ouvrent  à  la  surface 
de  la  membrane.  La  glande  cancérisée  n'est  le  plus  souvent  qu'une 
portion  de  glande,  et  cette  portion  est,  en  outre,  plus  ou  moins 
déformée.  Mais  ces  portions  de  glandes  déformées  se  multi- 
plient, envahissent  les  diverses  tuniques  de  l'estomac  sans 
changer  notablement  de  type,  et  constituent  ainsi  un  caractère 
morphologique  important  de  la  néoplasie. 

Examinons  les  principales  formes  glandulaires  qu'on  trouve 
dans  l'épithéliome,  et  pour  ce  aidons-nous  de  figures  schéma-- 
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liques.  La  figure  1  représente  un  tube  glandulaire  couvert 
dampoules,  soit  de  culs-de-sac  dilatés  et  sphéroïdes.  Supposons 
que  ces  ampoules  se  détachent  pour  constituer  la  partie  pré- 
pondérante des  formes  glandulaires  néoplasiques  :  nous  aurons 
une  première  yariélé  d*épithéliome,  que  nous  appellerons  am- 
pullaire.  Cette  expression  me  semble  préférable  à  celle  d'alvéo- 
laire, le  mot  alvéole  convenant  plutôt  à  l'espace  creusé  dans  le 
tissu  qu'à  la  portion  de  glande  ayant  forme  d'ampoule.  La 
variété  ampullaire  est  certainement  la  moins  fréquente  dans 


0  o 

Fîg.  1.  Fig.  2 


l'estomac  et  elle  est  généralement  partielle,  c'est-à-dire  com- 
binée avec  d'autres. 

Dans  la  déformation  représentée  ligure  2,  le  tube  glandu- 
laire digîté  est  couvert  de  véritables  grappes  d'ampoules. 
Lorsque  ces  grappes  détachées  constituent  les  formes  glandu- 
laires prépondérantes,  l'épithélîome  est  racémifornie  (de  ra- 
cemus,  grappe).  Cette  variété  est  commune. 

Dans  certains  cas,  les  glandes  néo- formées  se  présentent 
sous  la  forme  de  boyaux  allongés,  de  tubes  à  lumière  dis- 
tincte et  parfois  très  élargie,  rectilignes  ou  dilatés  par  places 
en  ampoules  ou  groupes  d'ampoules.  Ainsi  prend  naissance 
une  troisième  variété,  l'épithéliome  tubiileiix,  qui  peut  être 
simple^  tubulo' ampullaire ,  ou  bien  encore  tubulo-racémi forme 
(%  3). 
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Les  dispositions  affectées  par  les  formes  glandulaires  ne 
peuvent  s'expliquer,  dans  certains  cas,  que  par  la  production 
d'une  sorte  de  ruban  épithélial  indéfiniment  prolongé  et  replié 
sur  lui-même.  Ici,  le  cordon  épithélial,  frangé,  décrit  des 
sortes  de  circonvolutions;  plus  loiif,  il  dessine  de  véritables 
tubes  droits  ou  digités;  ailleurs  encore,  des  figures  diverses; 
puis,  pénétrant  dans  de  grands  espaces  lymphatiques,  il  se 
contourne   sur   lui-même    pour   dessiner  des  grappes  ou  des 


Fig.  3. 


Fig.  4. 


ampoules  faisant  saillie  à  l'extérieur  ou  à  l'intérieur  de  l'espace 
envahi  (fig.  4).  Il  existe  donc  une  quatrième  variété  (d'ail- 
leurs rare)  d'épithéliome,  à  laquelle  convient  le  nom  de  forme 
nibanée. 

Il  importe  de  faire  remarquer  que  dans  bon  nombre  de  cas 
les  formes  glandulaires  sont  déformées ,  anguleuses ,  irrégu- 
liêres ,  et  par  suite  sensiblement  différentes  des  types  que  j'énu- 
mère;  mais  rarement,  cependant,  au  point  de  ne  pouvoir  être 
rattachées  à  l'un  d'eux. 

Enfin,  il  est  fréquent  de  trouver  des  néoplasies  constituées 
par  plusieurs   de   ces  types,   suivant  les  points  sur  lesquels 
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portent  les  préparations.  On  doit,  dans  ces  cas,  tenir  compte 
du  type  prédominant.  Ce  serait  vouloir  compliquer  inutile- 
ment la  description  que  d'admettre  des  variétés  tirées  de  ces 
multiples  combinaisons. 

B.  Divers  modes  de  groupement  des  parties  glandulaires  et 
glanduli formes,  —  Les  parties  glandulaires  ou  glanduliformes 
de  1  epithéliome  affectent  entre  elles  certains  rapports,  et,  d'autre 
part,  sont  interposées  à  un  stroma  qui  divise  la  masse  néopla- 
sique,  considérée  dans  son  entier,  de  diverses  manières.  De  là 
une  seconde  série  de  caractères  venant  compléter  ceux  qui 
viennent  d'être  énumérés  et  pouvant  servir  au  classement  des 
variétés  d'épithéliome. 


Fig.  5. 

Pour  procéder  avec  méthode ,  il  faut  considérer  :  1°  les  rap- 
ports des  éléments  glandulaires  entre  eux,  et  2**  la  disposition  du 
slroma  vis-à-vis  de  ces   éléments  ou  groupements  d'éléments. 

1**  Les  éléments  glandulaires  peuvent  être  les  uns  par  rap- 
port aux  autres  :  a)  isolés;  b)  anastomosés;  c)  en  continuité 
ou  en  sub- continuité. 

a)  L'isolement  des  formes  glandulaires  les  unes  des  autres 
à  travers  le  tissu  de  la  néoplasie  se  montre  surtout  dans  les 
variétés  ampullaire  et  racémiforme;  il  existe  souvent  dans 
quelques  portions  seulement  du  néoplasme. 

b)  Tandis  qu'à  l'état  normal  les  glandes  et  leurs  digitations 
restent  séparées  nettement  les  unes  des  autres,  sans  commu- 
niquer entre  elles,  il  est  fréquent  de  voir  les  parties  glandu- 
laires de  l'épithéliome  s'anastomoser.  Ces  anastomoses  se  font, 
soit  par  l'intermédiaire  de  canaux  étroits,  soit  au  contraire 
largement,  à  plein  canal  en  quelque  sorte,  ce  qui  peut  donner 
à  la  portion  épithéliale  de  la  néoplasie  une  apparence  franche- 
ment réticulée  (fig.  5). 
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c)  Les  éléments  de  répithéliome  peuvent,  au  moins  dans  une 
grande  partie  du  néoplasme,  affecter  une  disposition  continue 
ou  presque  continue,  c'est-à-dire  former  une  masse  non  seg- 
mentée, non  coupée  de  cloisons  conjonctives.  C'est  ce  qu'on 
observe  dans  la  forme  rubanée. 

2°  Les  parties  glanduliformes  de  l'épithéliome  sont  distribuées 
dans  une  sorte  de  stroma  plus  ou  moins  épais  et  compact. 
Elles  subissent  parfois  de  ce  fait  des  déformations  plus  ou 
moins  notables,  et,  en  tout  cas,  des  rapports  réciproques  entre 
les  parties  épithéliales  et  la  trame  conjonctivo-vasculaire 
résultent  des  apparences  variables  relatives  à  la  couleur  et 
à  la  consistance  des  tumeurs.  Les  principaux  faits  à  signaler 
sont  :  a)  la  dissémination  sans  ordre  particulier  des  par- 
ties glanduliformes;  6)  la  distribution  de  ces  parties  autour 
de  pédicules;  c)  la  circonscription,  sous  forme  de  lobules  ou 
de  nodules,  des  portions  renfermant  les  éléments  glanduli- 
formes. 

a)  La  dissémination  des  ampoules  et  des  grappes  est 
extrêmement  fréquente,  mais  il  est  rare  que  les  portions  de 
tumeurs  qui  présentent  ces  formes  glandulaires  ne  soient  pas 
parcourues  par  des  bandes  conjonctivo-vasculaires  leur  fai- 
sant prendre  une  apparence  plus  ou  moins  nettement  seg- 
mentée. 

Quand  toute  segmentation  fait  défaut,  l'épithélioma  est  en 
semis. 

Le  semis  est  serré  quand  les  parties  glandulaires  sont  rap- 
prochées et  séparées  par  de  minces  tractus  conjonctifs;  il  est 
discret  quand  ces  mêmes  parties  sont  éloignées  les  unes  des 
autres  et  séparées  par  des  tractus  épais  et  souvent  alors 
condensés.  Dans  le  premier  cas,  le  cancer  est  généralement 
mou;  il  est,  au  contraire,  dur,  squirrheux,  dans  le  second.  Mais 
la  mollesse  et  la  dureté  plus  ou  moins  prononcées  des  tumeurs 
dépendent  de  particularités  diverses  et  ne  sont  pas  étroitement 
liées  à  des  formes  anatomiques  particulières. 

b)  La  distribution  des  parties  glanduliformes  autour  d'un 
pédicule  conjonctif  et  vasculaire  n'est  pas  très  fréquente.  Elle 
donne  naissance  à  des  sortes  de  polypes  cancéreux,  à  surface 
parfois  villeuse  ou  ayant  l'aspect  d'un  chou -fleur.  L'épithé- 
liome rubané  affecte  volontiers  cette  disposition  particulière. 
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qui  est  presque  toujours  accompagnée  d'une  sorte  de  fragmen- 
tation cle  la  massie  principale  par  suite  de  la  pénétration  du 
ruban  épithciial  soit  dans  de  gros  vaisseaux  lymphatiques, 
soit  dans  des  espaces  alvéolaires  plus  ou  moins  étendus, 
creusés  dans  l 'épaisseur  de  la  paroi  stomacale. 

ç)  Dans  la  plupart  des  cas  la  masse  néoplasique  est  plus  ou 
moins  netfciiieiit  divisée  en  compartiments  par  des  tractus  con- 
jonctifs,  quels  que  soient  d'ailleurs  les  rapports  des  formes 
jjlandulaîres  entre  elles. 

Quand  les  cloisons  conjonctives  sont  minces  et  incomplètes. 


Fig.  0, 


Fig.  7. 


cette  segmentation  dessine  des  lobules,  qui  le  plus  habituelle- 
ment ne  sont  que  partiellement  séparés  les  uns  des  autres.  Il 
existe  donc  une  forme  lohalêe  et  cette  forme  est  fréquente  (fig.  6). 
Dans  certains  cas  ces  lobules,  au  lieu  d'être  distribués  sans 
ordre  dans  la  partie  néoplasique,  sont  en  quelque  sorte  groupés 
autour  de  nervures  conjonctives,  de  façon  à  constituer  une 
masse  distincte  des  portions  voisines.  On  a  ainsi  une  poly- 
lobukiion  (fig.  7).  Enlin  les  lobules  ou  les  polylobules  sont, 
dans  certains  cas^  nettement  circonscrits  par  une  forte  cloison 
conjoticlive  qui  donne  à  la  masse  ainsi  enserrée  une  forme 
arrondie,  sphéroïdale.  Nous  dirons  alors  que  l'épithéliome  est 
nodulaire  (fig,  8).  Quand  plusieurs  nodules  sont  réunis  dans 
une  sorte  d'enveloppe  commune,  il  est  poly nodulaire. 

d)  Dans  certains  épilhéliomes,  les  ampoules  ou  les  grappes, 
isolées  et  circonscrites  par  du  tissu  conjonctif  assez  dense,  se 


2m 


AKCHIVES  DES  MALADIES  DE  L'APPAREIL  DIGESTIF 


remplissent  parfois  de  liquide,  généralement  albumineux,  et  se 
transforment  ainsi  en  véritables  kystes.  De  là,  une  forme  kys- 
ti(fuf  ou  microkystique  y  assez  souvent  reconnaissable  à  la  vue. 
Quand  les  éléments  épithéliaux  ont  subi  la  dégénérescence  col- 
loïiii'  qui  va  bientôt  être  mentionnée,  les  kystes  sont  remplis 
par  cette  substance. 

Kn  terminant  cette  énumération,  il  importe  de  dire  que  les 
fomies  mixtes  ou  plutôt  combinées,  c'est-à-dire  dans  lesquelles 


-"/ 


Fig.  8. 


L 
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plusieurs  de  ces  apparences  coexistent,  sont  loin  d'être  rares. 
D';nllt*urs,  presque  toujours  la  disposition  des  éléments  glandu- 
liformes,  dans  les  points  d'origine  ou  d'extension  du  cancer, 
nVsl  pas  la  même  dans  la  muqueuse  que  dans  les  couches 
pr(ï(ondes.  La  tendance  fréquente  à  la  lobulation  dans  la 
nuKj lieuse  est  peut-être  la  conséquence  même  de  la  distribution 
h)l)iilL*e  normale  des  glandes. 

(!,  FAai  des  éléments  épithéliaux,  —  Les  éléments  cellulaires 
dr  1  cpilhéliome  sont  toujours  primitivement  des  cellules  cylin- 
driques qui,  lorsqu'elles  peuvent  se  développer  librement,  tendent 
à  prendre  les  mêmes  caractères  que  répithélium  de  l'appareil 
inuqucux.  Cependant,  presque  toujours  répithélium  d'un  néo- 
phisuic,  comparé  à  un  épithélium  normal,  en  difiere  par  des 
parltcularités  plus  ou  moins  accentuées. 
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Je  ne  puis  faire  ici  quune  simple  énuniération.  A  cet  égard, 
il  y  a  lieu  de  signaler  d*abord  la  disposition  générale  des 
êlmienls,  puis,  en  second  lieu,  les  altérations  et  dégénéres- 
cences, 

1"  fyisposition  des  cellules.  —  A  ce  point  de  vue,  on  observe 
deii\  faits  principaux  :  a)  revêtement  épithélial  simple,  formé 
pat  une  couche  unique;  b)  épithélium  disposé  en  couches  mul- 
tiples oLi  même  végétant, 

(î)  La  clislribuUon  i\v  I  cpithélium  en  une  couche  simple  n'est 
pas  la  plus  fréquente.  Hien  que  les  éléments  cellulaires  soient 
alors  dans  les  conditions  les  plus  favorables  à  leur  développe- 
iiieBt  régulier,  on  peut  observer  diverses  modifications.  Nous 
signalerons  ;  x,  une  sorte  d'état  d'irritation,  caractérisée  par  le 
gonflement  et  rétat  granuleux  du  noyau,  l'hypertrophie  ou 
mieux  la  turgescence  du  protoplasma,  altérations  qui  s'accom- 
pi^nent  de  modifications  dans  les  affinités  de  ces  parties  pour 
les  colorants  habituels  et  de  tendance  à  une  sorte  d'épaississe- 
itient,au  moins  sur  quelques  points,  de  la  couche  épithéliale; 
^^  les  déformations  d  origine  mécanique,  d'où  résultent  des 
formes  prismatique!i  basses  ou  cubiques.  Ces  déformations 
proviennent  de  la  pression  excentrique  exercée  sur  les  cellules 
parraccuniulalion  dans  les  ampoules  ou  les  tubes  de  produits 
liquides  ou  albumineux,  s'amassant  parfois  dans  les  espaces 
lapissés  dcpllhélîum, 

b)  Dans  la  plupart  des  épithéliomes,  les  cellules  prolifèrent  et 
tendent  par  suite  à  former  plusieurs  couches  ou  à  combler  les 
espaces  libres.  Quand  les  cellules  multipliées  restent  pariétales, 
elles  sont  généralement  cylindriques  ou  prismatiques  et  forment 
sini|deinent  des  nodosités  à   l'intérieur  des  ampoules  ou  des 
grappes.  Mais,  dans  quelques  cas,  la  multiplication  cellulaire 
est  telle  que,  de  la  paroi  épithéliale,  on  voit  partir  des  sortes 
de  bourgeons   cellulaires   ou   des  colonnes  pouvant  s'anasto- 
moser,   parfois    même    une    sorte    de    nappe    épithéliale    qui 
comble  entièrement  la  lumière  des  glandules.  Les  cellules  ainsi 
éloignées  de  leur  base  et  comprimées  réciproquement  perdent 
leur  forme  prismatique  et  deviennent  le  plus  souvent  polyé- 
dririues,  tout  en  conservant  les  principaux  caractères  des  cel- 
lules épithéliales.  Enfin,  la  multiplication  des  éléments  parié- 
taux peut  donner  naissance  à  des  cellules  isolées  qui  restent 
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libres  ou  se  mettent  en  amas  et  subissent  des  altérations  plus 
ou  moins  profondes. 

2**  Altérations  des  épithéliums.  —  Les  cellules  cylindriques  de 
répithéliome  sont  susceptibles,  en  se  multipliant,  de  subir  des 
modifications  de  formes  très  importantes.  Déjà  nous  avons  vu 
qu'elles  peuvent  devenir  polyédriques.  Dans  quelques  cas,  elles 
se  transforment  tantôt  en  petites  cellules  ayant  encore  des 
caractères  épithéliaux,  tantôt  en  éléments  de  taille  très  variable, 
très  différentes  des  cellules  épithéliales  dont  elles  proviennent. 
Ces  deux  formes  de  cellules  annoncent  la  transformation  de 
répithéliome  en  cancer  diffus  et  seront  décrites  avec  la  seconde 
espèce  de  cancer  stomacal.  Nous  ne  ferons  donc  ici  qu'énu- 
mérer  les  dégénérescences  qui  peuvent  atteindre  les  cellules  de 
répithéliome.  Les  principales  sont  :  la  vacuolaire,  la  colloïde, 
la  granuleuse  ou  g ranulo- graisseuse,  la  transformation  hyaline 
et  enfin  la  mortification  (sorte  de  nécrose  de  coagulation)  don- 
nant lieu  à  des  aspects  divers. 

Il  n'entre  pas  dans  mon  plan  de  décrire  ici  ces  diverses  alté- 
rations histologiques.  Je  dirai  simplement  que  les  vacuoles  ren- 
ferment parfois  dans  leur  intérieur  un  noyau  en  voie  de  désa- 
grégation, ou  bien  un  ou  plusieurs  globules  blancs  ayant  péné- 
tré de  l'extérieur  à  l'intérieur  de  la  cellule. 


§  2. 


CARCINOME 


Le  cancer  de  l'estomac  est  loin  de  se  présenter  toujours  sous 
la  forme  de  l'épithéliome  à  cellules  cylindriques,  constitué  par 
des  éléments  glanduliformes.  Dans  un  grand  nombre  de  cas, 
il  est  dépourvu  de  formes  plus  ou  moins  analogues  à  des 
glandes,  et  les  éléments  qui  le  composent  sont  tantôt  dissé- 
minés sans  aucun  ordre  dans  le  stroma,  tantôt  disposés  en 
amas  ou  en  colonnes  pleines  ne  présentant  ni  lumière,  ni 
ordination  des  cellules.  Pour  distinguer  cette  variété  de  cancer, 
on  a  employé  en  Allemagne,  avec  Hauser,  l'expression  de  «  car- 
cinoma  cylindro-epitheliale  solidum  »  ^  Comme  les  éléments 
qui   entrent  dans    sa  constitution   ne   deviennent  qu'acciden- 


*  G.  Hauser,  Das  cylinderepithel.  Carcinom  des  Magens  und  des  Dickdarms,  léna, 
1890. 
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tellement  et  partiellemenl  cylindriques,  et  qu'à  tous  égards 
la  néoplusîe  est  très  difïerenle  de  1  epithêliome,  je  propose  de 
la  désigner  sous  le  noui  de  carcinome  ou  cancer  injlUré. 

Variétés  nr  CAncixoME,  —  Le  caractère  (général  de  ce  cancer 
est  detre  dépourvu  de  fonncs  glandulaires*  Mais  nous  venons 
de  dire  que  les  éléments  qui  te  constituent  ne  sont  pas  tou- 
jours tous  isolés»  infillrés  dans  le  stroinu;  dans  certaines 
tumeurs,  une  partie  d'entre  eux  sont  groupés.  Il  y  a  donc  lieu 
d admettre  deux  variétés  de  careinonie  :  le  cttrànume  îijpe  ou 
hfiliré  pur,  et  le  carcinome  senti  -  infiltré  ou  Vfjiamnaire. 

A-  Carcinome  type  on  infiltré  pur,  --  réelle  variété  de  cancer 
de  Testoaiac  est  aussi  nettement  définie  que  répitliélionie  à  cel- 
lules cylindriques,  Klle  prend  lonjours  naissance  au  niveau  de 
tubes  glandulaires  ayant  conservé  le  lype  pylorique  ou  le  type 
pep tique.  Cela  ne  veut  pas  dire  que  l'appareil  niufpieux  reste 
toujours  intact.  Il  est  altéré  et  même  détruit  dans  beaucoup  de 
^^^  t  niais  la  cancérisation  ou  la  dcslruetion  en  ont  lieu  secon- 
dairement à  la  transformation  carcinomateuse  de  la  i>artie  de 
m\iqueuse  située  au-dessous  de  lui  et  correspondant  à  la 
regicn"!  des  luhes  glandulaires.  Aussi  Tappareil  niu{pieu\  est- il 
p^'^/oi s  conservé  à  la  façon  d*un  toit  au-dessus  de  la  muqueuse 
j/i/illpç^g  de  cancer, 

Jn  sait  que  dans  les  tubes  glandulaires  de  l'estomac,  il  y  a 
^    *^   variétés  d'épi théli uni  ;  le  pylorique,  la  cellule  principale, 
^"^    Cçllule  de  bordure  ou  puptique.   Le  processus  débute  par 
\\ï\e  iorte  multiplication  de  ces  cellules,  c[ui  perdent  leur  ordi- 
nation et  deviennent  bien  loi  libres  an  milieu  tle  la  cb  arpente 
(ic  la  muqueuse,  par  suite  d*une  sorte  de  flisloeation  du  tube 
glandulaire»  avec  rupture  de  lu  menibrane  basale. 

Comme,  au  début,  les  eellulcs  luullipliées  conservent  pen- 
dant lin  certain  temps,  inéme  lorstpfelles  s(nit  isolées  de  leur 
membnuie  de  soutien,  des  caractères  épilhélioïdes,  on  pour- 
rait croire  à  Texistenee  de  trois  sou  s- variétés  de  cancer  dilfus, 
suivant  que  la  néoplasie  provient  de  Tune  on  de  lautre  des 
trois  espèces  de  cellules  spécifiques.  Mais  les  cellules  py lo- 
ngues et  les  cellules  principales  perdant  très  rapidement  leurs 
caractères  propres,  je  n*ai  pu  jus([u7i  présent  dilVérencier  que 
la  mm-variéiè  à  ce  II  nies  peptitines.  J'en  ai  faiï  comiaitre  un 
exemple  remarquable,  dont  l'étude  a  été  facilitée  par  la  pré- 
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sence,  dans  la  muqueuse  stomacale,  en  dehors  de  Tinfiltration 
cancéreuse  principale,  de  petits  foyers  récents  et  isolés  *.  Cette 
variété  rare  du  cancer,  dont  j'ai  depuis  retrouvé  deux  autres 
exemples,  prend  naissance  dans  une  muqueuse  atteinte  de 
gastrite  parenchymateuse. 

Il  semble  bien  que  cette  gastrite  soit,  par  rapport  au  cancer 
infiltré,  ce  qu*est  la  gastrite  avec  transformation  muqueuse 
par  rapport  à  l'épithéliome,  c'est-à-dire  un  terrain  de  prédi- 
lection, et  en  quelque  sorte  de  préparation,  puisque  la  forme 
prise  par  le  cancer  semble  dépendre  de  Tétat  structural  de  la 
muqueuse.  Il  y  a  là  une  sorte  de  règle  de  physiologie  patholo- 
gique qui  mérite  de  fixer  l'attention. 

Dans  la  plupart  des  cas,  le  cancer  infiltré  règne  dans  une 
grande  étendue  de  l'organe,  et  les  caractères  histologiques  qu'il 
présente  peuvent  être  alors  un  peu  différents  suivant  le$ 
régions. 

Dans  un  cas  typique,  je  vois,  d'après  mes  notes,  que  dans 
la  région  pylorique  les  éléments  des  tubes  glandulaires  donnent 
naissance  à  de  petites  cellules  épithélioïdes  perdant  rapide- 
ment leur  ordination  et  devenant  colloïdes  sur  place,  avant 
même  la  dislocation  complète  de  la  glande;  que  dans  la  ré- 
gion peptique,  on  reconnaît  parmi  d'autres  éléments  des  cel- 
lules de  bordure,  presque  toutes  très  altérées  et  vacuolaires, 
mais  ayant  conservé  l'aspect  peau  cTorange  du  protoplasma  et 
une  affinité  marquée  pour  l'éosine  et  l'aurantia. 

Quand  les  cellules  du  carcinome  infiltré  n'ont  plus  de  carac- 
tères spécifiques,  elles  se  présentent  sous  deux  formes  princi- 
pales,  qu'il  est  assez  difficile  de  dénommer  convenablement. 

Une  première  forme  est  représentée  par  des  cellules  relative- 
ment petites,  ayant  conservé  un  aspect  épithélial,  mais  sans 
forme  précise.  Ce  sont  des  sortes  de  cellules  épithélioïdes  indiffé- 
rentes, mais  susceptibles,  dans  certaines  conditions,  de  se 
développer  et  de  prendre  un  caractère  épithélial  plus  mani- 
feste. On  s'est  servi,  pour  désigner  les  éléments  des  formes 
infiltrées,  tantôt  du  terme  «  cellules  atypiques  »,  tantôt  du 
terme  «  cellules  polymorphes  ».  Le  premier  est  applicable  à  ces 
cellules,    à    la  condition   qu'il   soit  bien   entendu  qu'il  s'agit 

*  G.  Hayeiii,  Cancer  de  l'estomac  à  forme  infiltrée  et  à  cellules  dérivant  des  éléments 
peptiijues  des  ylandes.  Bull,  de  la  Soc.  anatomique  de  Paris.  1905. 
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encore  cl  eleiiiciils  cpitlitMiaux.  Cette  variété  est,  dans  le  cancer 

înlillré    pur,  la  moins  aljoadante  et  la  moins  caractéristique. 

Celle  qui  prédomine  et  donne  à  la  néoplasie  une  signification 

Jidte    est  la   seconde   variété,    constituée   par  des  cellules  de 

forme  variable ,  mais  presque  toujours  irrégulièrement  arrondie , 

t/cd/niciision  tantôt  petite  et  moyenne,  tantôt  grande  ou  même 

^/gantesque,  renfermant  un  ou  plusieurs  noyaux,  relativement 

voliiiniiieux,  parfois  énormes,  bourgeonnants,  de  forme  bizarre, 

cellules  ayant  des  aHinîtés  particulières  pour  les  colorants. 

Je  veux  bien  qu  on  donne  à  ces  cellules  Tépithèle  de  «  poly- 
morphes w ,  mais  en  insistant  sur  ce  fait  que  cette  dénomina- 
tion s'applique  a  des  éléments  qui,  tout  en  provenant  de  cel- 
lules éiûlhéliales,  paraissent  incapables  de  reproduire,  comme 
les  cellules  atypiques,  de  Tépithélium  cylindrique.  L'expres- 
sion cie  cellules  carcinomateuses,  qui  certes  serait  préférable 
à  certains  égartis,  aurait  l'inconvénient  de  rappeler  d'anciennes 
Ihéories  abandonnées,  et  de  faire  croire  à  la  spécificité  d'élé- 
ments qui  présentent  nue  certaine  analogie  avec  ceux  d'autres 
luniQ.*urs,  et  entre  autres  des  sarcomes  cellulaires. 

\-çs    nllvratîons  et  déifénérescences  des  éléments  du  carcinome 
\i\\Mtré  sont  fréquentes. 

U's  cellules  épitliéliales  spécifiques  et  atypiques  peuvent 
être  atteintes  des  dégénérescences  signalées  à  propos  de  l'épi- 
thélionie.  Quand  il  s  agit  de  la  dégénérescence  colloïde,  il  se 
forme  un  tancer  diiïus  et  colloïde  d'emblée. 

Lvs  cellules  polymorphes  (carcinomateuses)  subissent  la  dé- 
générescence vacuolaire,  la  dégénérescence  pigmentaire,  mais  il 
ne  paraît  pas  démontré  (jn  elles  puissent  devenir  colloïdes.  Elles 
sont  rrê{]iiemuient  enviihies  par  des  leucocytes. 

B-  Carcinome  semi-infiltré.  —  L'individualité  de  cette  variété 
de  cancer  est  également  bien  tranchée.  Elle  s'aflirme  par 
l'exiîvtence  dans  uti  cancer  inliltré  de  colonnes  cellulaires, 
diversement  disposées,  généralement  anastomosées. 

t-enuicer  nie  paraît  avoir  pour  point  de  départ,  comme  l'in- 
'il^^  |ïur,  la  partie  tubuleuse  des  glandes  préexistantes.  Tandis 
^liiuti  certain  nombre  de  ces  tubes  produisent  des  éléments  dis- 
îiociés,  se  répaiulant  ïhnis  le  stroma  conjonctivo-vasculaire, 
(faiitres  tulics  se  remplissejit  de  cellules  atijpiques,  qui  restent 
soudées  entre  elles,  et  forment  ainsi  des  colonnes  dépassant  le 
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|>lus  souvent  dans   la  muqueuse  le   diamètre  des  tubes  nor- 
maux. 

Dieu  que,  dans  les  parties  infiltrées,  on  trouve  presque  toujours 
un  nombre  plus  ou  moins  considérable  de  cellules  polymorphes, 
on  peut  dire  que  la  cellule  atypique  caractérise  le  cancer  semi- 
iu  fi  lire  lui  môme  titre  que  la  cellule  polymorphe  le  cancer 
indllré  pur,  Lïpithélium  atypique  des  colonnes  provient  de 
l'éjiithéliuui  pylorique  ou  des  cellules  principales  multipliées.  Il 
ne  me  at.'[nljle  i>as  que  la  cellule  de  bordure  (peptique)  puisse 
lui  donner  naissance.  Dans  certains  cas,  la  multiplication 
cellulaire  aboutissant  à  la  production  d*une  colonne  part  d'un 
tube  nyant  subi  une  transformation  muqueuse  sur  place,  peut- 
être  uiènie  de  lubes  muqueux  de  remplacement  issus  des  gou- 
lots gluudulaires. 

Les  colonnes  cellulaires  se  distinguent  nettement  des  tubes 
de  répilhéliouic.  Les  éléments  y  sont  distribués  sans  ordre  et 
déformés  de  diverses  manières  par  pression  réciproque,  mais 
restent  nceolés,  comme  agglutinés.  Ils  ne  dessinent  pas  de 
lymière,  eotunic  dans  les  formes  glandulaires,  tout  en  s'écar- 
laul  parfais,  pour  laisser  apparaître  des  espaces  clairs.  Ces 
espaces  nonl  pas  de  bordure  épithéliale,  analogue  à  celle  des 
ampoules,  des  grappes  ou  des  tubes.  Ils  sont  dus  à  des  dégé- 
nérescences cellulaires  ou  à  des  produits  de  sécrétion  qui  refou- 
lent en  quelcjucs  points  les  éléments  cellulaires. 

Les  colonnes  se  comportent  dans  la  muqueuse  et  dans  les 
tuniques  sous-jacentes  de  deux  manières  différentes.  Le  plus 
souveEil  elles  s  anastomosent  entre  elles  pour  former  un  réseau. 
Le  cancer  prend  alors  une  apparence  nettement  réticulée.  Dans 
la  niuqucuse.  les  colonnes  sont  généralement  très  larges  et  anas- 
tomosées à  plein  canal  dans  les  parties  voisines  de  la  muscu- 
laris*  Il  n'est  pas  rare  qu'une  portion  de  ce  réseau  soit  cons- 
liluce  par  l'envahissement  des  lymphatiques  nombreux  et  larges 
dans  celte  région.  Dans  les  autres  tuniques,  les  colonnes 
devienneul  généralement  plus  étroites. et  forment  des  mailles 
plus  allongées. 

La  dîsLri billion  de  ces  réseaux  n  est  pas  toujours  quelconque. 
A  coté  d'une  Forme  disséminée,  il  existe  des  dispositions  systé- 
niali<[nes  analogues  à  celles  qui  ont  été  signalées  à  propos  de 
répilhéliome.    Tantôt   on    reconnaît    une    lobulation    plus  ou 
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moins  nette;  tantôt  un  groupement  serré  autour  duquel  règne 
une  enveloppe  conjonctive  de  manière  à  délimiter  des  nodules 
ou  des  polynodules.  Il  est  parfois  possible,  dans  ces  nodules,  de 
constater  une  disposition  rayonnée  des  colonnes  autour  d'une 
sorte  de  centre. 

Dans  une  autre  forme  de  cancer,  les  colonnes,  extrêmement 
élargies  et  fusionnées  sur  certains  points,  forment  de  véritables 
lacs  remplis  de  cellules,  tantôt  pressées  et  déformées,  tantôt,  au 
centre  de  Tamas,  isolées  les  unes  des  autres. 

Le  cancer  columnaire  peut  donc  être  divisé  en  deux  sous- 
variétés  :  la  réticulée  et  la  lacuforme. 

Le  cancer  semi-infiltré  présente  une  particularité  intéressante 
qui  permet  d'en  faire  une  sorte  de  tumeur  intermédiaire,  ser- 
vant à  relier  l'épiihéliome  au  cancer  infiltré  et  montrant,  en  tout 
cas,  que  i^^  cellules  atypiques  sont  bien  de  nature  épithéliale. 
En  elTei,  lorsque  les  colonnes  pénètrent  dans  des  espaces  pré- 
formés  ,  notamment  dans  de  gros  troncs  lymphatiques,  parfois 
tr^*  éloignés  de  la  muqueuse,  par  exemple  situés  dans  le  péri- 
toi^e,  Q^  y^ji  apparaître  un  ruban  cellulaire  diversement  con- 
\o  v\\^^  dessinant  parfois  une  grappe  tout  à  fait  analogue  à 
CCV\eS  du  cancer  racémiforme,  et  formée  par  une  rangée  d'élé- 
ments prismatiques  qui  paraissent  être  fixés  à  une  membrane 

basale. 

La  parenté  du    carcinome   et  de  l'épithéliome    est    rendue 

encore  évidente  par  la  fréquence  des  formes  mixtes,  auxquelles 

convient  le  nom  d^épithélio-carcinome. 

§3.  —  ÉPITHÉLIO-CARCINOME 

L'épithélio- carcinome  est  une  tumeur  complexe,  constituée 
par  un  mélange  d'épithéliome  à  cellules  cylindriques  et  de 
cancer  infiltré.  Il  en  existe  deux  variétés  distinctes,  suivant 
que  la  néoplasie  prend  cette  forme  mixte  d'emblée  ou  que  la 
production  de  carcinome  infiltré  se  montre  dans  le  cours  du 
développement  d'un  épithéliome. 

A.  Lépithélio^carcinome  primitif  est  une  variété  très  intéres- 
sante, se  présentant  sous  des  aspects  très  variables,  mais  d'une 
interprétation  facile  quand  on  connaît  bien  les  types  purs  de 
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répithéliome  et  du  carcinome.  Je  ne  puis  en  donner  ici  une 
description  détaillée;  je  dois  me  contenter  d'en  indiquer  très 
sommairement  les  principales  particularités.  La  néoplasie  com- 
plexe semble  pouvoir  se  produire  suivant  trois  procédés  : 

a)  Dans  une  série  de  cas,  les  formes  glandulaires  de  Tépi- 
théliome  se  développent  en  même  temps  que  le  cancer  infiltré 
et  sont  disséminées  et  en  quelque  sorte  noyées  dans  Tinliltration 
cancéreuse.  Là,  elles  conservent  plus  ou  moins  nettement  leur 
caractère  épithéliomateux  ou  tendent  à  le  perdre  par  transfor- 
mation sur  place  de  Tépithélium  primitivement  cylindrique  en 
cellules  atypiques  et  en  cellules  polymorphes. 

b)  Dans  une  seconde  catégorie  de  faits,  plus  rares,  le  cancer 
prend  nettement  en  quelques  points  les  caractères  de  Tépithé- 
liome,  tandis  que  dans  d'autres  il  revêt  ceux  d'un  carcinome 
infiltré  ou  semi-infiltré,  voire  même  de  ces  deux  variétés  à  la 
fois. 

c)  Enfin,  dans  quelques  néoplasies,  il  semble  que  les  formes 
glandulaires  de  l'épithélîome,  au  fur  et  à  mesure  de  leur  déve- 
loppement, subissent  une  modification  par  transformation  des 
cellules  cylindriques  en  cellules  atypiques  et  en  cellules  poly- 
morphes. 

On  comprend  qu'il  soit  par  suite  difficile  de  différencier  cer- 
taines de  ces  tumeurs  de  l'épithélio-carcinome  secondaire,  ce 
qui  d'ailleurs  est  sans  grande  importance. 

Jusqu'à  présent,  les  cas  d'épithélio-carcinome  que  j'ai  obser- 
vés se  sont  développés  dans  la  muqueuse  pylorique  en  voie  de 
transformation  muqueuse. 

La  néoplasie  prend  souvent,  dans  les  couches  sous-jacentes 
à  la  muqueuse,  une  disposition  lobulée  ou  plus  ou  moins  net- 
tement nodulaire. 

Dans  une  de  mes  observations,  certains  groupes  d'épithéliome 
racémiforme  étaient  fragmentés  et  disséminés  dans  des  espaces 
remplis  de  liquide,  mais  à  paroi  conjonctive,  ce  qui  donnait 
lieu  à  des  apparences  kystiformes  très  particulières. 

B.  L'épithélio-carcinome  secondaire  par  transformation,  tout 
au  moins  partielle,  de  répithéliome  en  cancer  infiltré,  est  assez 
commun. 

Les  cellules  de  l'épithéliome  en  voie  de  transformation 
deviennent,  en  se  multipliant,  les  unes  polymorphes,  les  autres 
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atypiques;  les  parties  glanduliformes  delà  tumeur  éclatent,  pour 
ainsi  dire,  par  rupture  ou  résorption  de  la  membrane  basale,  et 
les  cellules  modifiées  s  tnliltrent  dans  le  stroma.  Celles  qui  sont 
atypiques  forment  parfois  des  colonnes  réticulées,  comme  dans 
h  ciircinome  semi-inliltré  ;  les  polymorphes  restent  isolées  et 
s'insinuent  en  rangées  irrégulières  dans  les  interstices  tissu- 
la  ire  s. 

Dans  certains  cas,  les  colonnes  de  cellules  atypiques  pa- 
raissent être  le  résultat  de  la  transformation  sur  place,  par 
prolifération  cellulaire,  d'une  portion  d*épithéIiome  à  éléments 
gland  ulifornies  a  naslomosés. 

La  segmentation  des  parties  cancérisées  en  lobules  ou  en 
nodules  est  assez  habituelle. 

On  peut  i>résenter  un  résumé  des  distinctions  qui  viennent 
oétre  étalilies  dans  les  diverses  variétés  de  cancer  de  l'estomac 
M^us  la  forme  d'un  tableau  : 


L  —  HpiTHÉLiasiiË.  Facteurs  des  diverses  variétés 


A.  Foniwî  glan- 
dulaire. 


C.  DisiribuLÎon 
de»  êlénu'îils 
gbiidiiluirt-s 


am poulies   (  L'p,    nnipul- 

luire) 
I  ffmppc!i     f  ép.     racémi- 
formc  ) 
tubes  (  êp.  tulniloim) 
ruban  (  ï'p.  ru  bu  né  ) 

sctnb  biehc  ou  si^rré 
lu  bu  la  lion  ou  polylobu- 

La  II  oïl 
I  iioduhtion    ou    polyno- 

dulalioit 
Irûnsformatioii  kyslique 


B.  Groupement 
des  éléments 
glandulaires 


D.  Etat  des  eel- 
lules 


épithéliales      (  dégénère 


dissémination 
\  anastomose 
I  continuité    ou    sub- 
continuité 


k  couche  simple 
\  couches  multiple! 
(  dégénérescences 


n.  —  Cahcinoui^  ou  cancer  infiltré.  Variétés 

i  i  éJémeivU  spécifiques  ^  Semi-infiltré  ^  réticulé  \  *^^"*f  . 

l^^Bllr.  pur    j  ,^  ^.lénH-irl.  p«lym..rphes        «ucolumnaire   )  ^  "^^"'"*' 

'         H  atypiques  \  lacu forme 


IIL  —  Épithélio- Carcinome 


VAHiÉrt: 


■■■\ 


primitif  (d'emblée  mixte) 

Kccundaire  (consécutif  à  répithéliome) 


RÉTRÉCISSEMENTS  ET  OBLITÉRATIONS 
DE  L'INTESTIN  GRÊLE 

Par  MM. 

TUFFIER  et  MARTIN 

Agrégé,  chirurgien  de  Beaiijon.  De  Montpellier. 


Par  rétrécissement  de  Tintestin  grêle,  nous  entendons  les 
diminutions  de  calibre  de  cet  organe  consécutives  à  une  modifica- 
tion pathologique  de  ses  parois.  Nous  laisserons  de  côté  les  modi- 
fications de  calibre  reconnaissant  des  causes  extrinsèques,  com- 
pression ou  coudure  par  bride,  par  tumeur,  etc.  Ce  ne  sont, 
à  proprement  parler,  que  de  pseudo-rétrécissements ,  dont  l'étude 
est  d  ailleurs  bien  faite  dans  la  plupart  des  livres  classiques. 
Il  y  a  grand  intérêt  au  contraire  à  réunir  dans  une  même  étude 
les  notions  de  date  récente  relatives  à  Tétude  des  rétrécissements 
vrais  de  l'intestin;  on  les  chercherait  en  vain  dans  les  ouvrages 
didactiques,  et  cependant  il  y  a  là  pour  la  chirurgie  abdomi- 
nale une  voie  ouverte,  toute  nouvelle,  mais  pleine  d'espérances  ; 
les  médecins  d'aujourd'hui  ne  peuvent  s'en  désintéresser. 

Les  rétrécissements  sont  de  nature  différente,  mais  on  en  ren- 
contre surtout  trois  sortes  :  ils  sont  congénitaux ,  néoplasiques 
ou  tuberculeux.  Ils  se  traduisent  cliniquement  par  les  mêmes 
symptômes  et  doivent  être  décrits  côte  à  côte.  Il  est  impossible 
de  séparer  l'oblitération  congénitale  du  rétrécissement  de  même 
nature  :  ils  reconnaissent  le  plus  souvent  les  mêmes  causes  patho- 
géniques ,  il  n'y  a  entre  eux  qu'une  différence  de  degré ,  comme 
entre  l'occlusion  aiguë  et  l'occlusion  chronique. 


A  côté  de  ces  rétrécissements  parfaitement  connus  aujour- 
d'hui, il  y  en  a  d'autres  dont  l'existence  apparaît  comme  dou- 
teuse à  beaucoup  d'auteurs,  mais  dont  il  nous  faut  au  moins 
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faire  mention*  Il  s  agit  de  ces  cas  rangés  par  Gérard  Mfirehantl* 
îioiis   le  nom  de  rètrécissemenis  înPammatoires  conséculirs  à  des 
ulcérations  de  natures  diverses,  typhique,  inllmn matai re  (enté- 
rites), dysentérique,  sypliilitiqne.  Il  parait  bien  évident,  comme 
le  tilt  G,  Marciiand,  qne  «  Télat  seléreux  marque  le  stade  défini- 
tif tl*une  lésion  irritative,  sans  qne  Ion  puisse  préciser  la  cause 
réelle  qui  procède  à  la  localisa  lion  île  riidlammation  sur  cette 
portion  d'intestin  >».  ^[ais  les  arguments  en  faveur  de  t'existence 
(le  ces  rétrécissements  ne  sont  pas  à  Tahri  de  ton  les  eriti((ues  ; 
rien  n  est  moins  prouvé  fjue  le  rétrécissement  syphilitique  :  les 
mêmes  arguments  qui  militent  contre  son  existence  sur  le  gros 
intestin  peuvent  servir  pour  Tintes  tin  grêle,  Xous  avons  cepen- 
dant oliservé  un  de  ces  cas  de  sy pli i tome  intestinal  chez  une 
femme  dûment  syphilitique,  et  la  nature  des  lésions  constatées 
par  la  laparotomie  est  d'autant  moins  douteuse  que  n'ayant 
rien  pu  extirper,  nous  avons  vu  la  tumeur  fondre  sous  le  traite- 
ment spécîliquc,  et  tous  les  accidents  disparaître.  Sans  doute 
ta  syphilis  intestinale  est  d'une  extrême  rareté;  mais  les  études 
récentes  sur  la  syphilis  de  lestomac   sont  de   nature  a  nous 
éclairer  sur   cette   question.  (Voy.  Tufiier,  CMininjie  de  l'esto- 
iîi«f,)Quimt  aux  autres  causes  éliologiques,  si  on  ne  peut  en 
Uval  actuel  de  la  science  les  repousser  par  aucun  argument 
pùremjïtoire,  il  n'est  pas  douteux  néanmoins  t[ue  de  nombreux 
riirécissements  quuliiiés  in  llam  mata  ires  étaient  de  nature  tuber- 
culeuse. 

Il  faut  aussi  connaître  les  réiréimements  consévidifs  à  l'êtran- 
Hkment  herniaire,  sur  lestpiels  nous  avons  été  éclairés  par  la 
rtTcrile  discussion  provocpiée  à  la  Société  de  chirurgie  par  la 
coMununication  de  Lejars  (Soc.  de  chir.,  li)(>5). 

On  jieut  observer  :  (3)  Des  rétrécissements  (ïrécoces  apparais- 
îianl  peu  après  la  réduction  de  la  hernie  par  le  Iaxis  ou  la 
l'élotoniie; 

^)  Des  rétrécissements  tardifs,  qui  se  manifestent  parlais  très 
longtemps  (h  ui  ton  dix  ans)  après  Tétranglemenl,  même  sans  (pril 
y  ait  eu  a  proprement  parler  d*étranglemejit  (cas  de  liaiseti).  Ils 
reconnaissent  pour  cause  des  pertes  de  substance  des  parois 
intestinales  par  sphacèle;  ce  sont  des  rétrécissements  vrais,  mais 

^  CoTtsuller  pour  loi  mdîcnliciiisi  lïîbïiognîphiqufs  l*indc3E  phcc  à  la  fin  dr  crUv 
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il  existe  aussi  des  sténoses  produites  par  des  brides  ou  des 
inflammations  péri-intestinales  qu'il  faut  distinguer  de  la  caté- 
gorie précédente.  Le  sphacèle  des  parois  intestinales  peut  être 
produit  par  des  lésions  du  mésentère,  comme  Tont  bien  prouvé 
les  expériences  de  Maas  et  de  Schloffer. 

Il  existerait  en  outre  des  pseudo-rétrécissements  intestinaux 
dont  Gauckler  et  Nau  ont  rapporté  un  exemple  à  la  Société 
anatomique.  Les  auteurs  ont  présenté  l'intestin  d'un  nouveau- 
né  dont  l'aspect  moniliforme  aurait  pu  en  imposer  pour  une 
série  de  rétrécissements  ;  or,  <(  l'examen  histologique  montre 
qu'il  ne  s'agit  pas  de  rétrécissements  organiques,  mais  simple- 
ment d'alternatives  de  contraction  et  de  dilatation  de  la  tunique 
musculaire.  Aux  points  rétrécis  cette  dernière  est  épaisse,  ses 
deux  plans  sont  bien  distincts.  Graduellement,  à  mesure  que 
l'on  va  de  la  région  rétrécie  à  la  région  dilatée,  la  tunique  mus- 
culaire s'amincit  au  point  de  devenir  linéaire  dans  la  paroi  des 
ampoules.  »  Nous  connaissons  encore  trop  peu  ces  cas  pour  pou- 
voir les  apprécier;  il  nous  suffit  de  les  avoir  signalés. 

RÉTRÉCISSEMENTS  ET  OBLITÉRATIONS  CONGÉNITALES 

Des  cas  isolés  ont  été  publiés  il  y  a  longtemps  déjà  :  Pied(1802), 
Desgranges  (1803),  Guyot  (1829),  Depaul  (1855),  Polail- 
lon  (1876). 

Les  travaux  envisageant  la  question  dans  son  ensemble  sont 
plus  récents.  En  allemand,  citons  les  travaux  de  Fiedler,  The- 
remin.  Boni  Schlegel  (cet  auteur  a  réuni  54  cas  d'atrésies  ou 
sténoses  de  l'intestin  grêle),  Braun;  en  anglais,  ceux  de  Bland 
Sutton,  Hobson. 

En  France  nous  possédons  les  études  récentes  de  Ducros, 
Ecoflet  ;  les  cas  publiés  par  Chaput,  Brindeau,  Mauclaire, 
Durante,  Villemin,  Weil  et  Pehu,  le  rapport  de  Tuffier,  l'ar- 
ticle très  documenté  de  Savariaud. 

Anatomie  pathologique.  —  Quoique  ces  lésions  soient 
rares,  le  nombre  de  cas  publiés  est  assez  considérable  pour 
qu'on  puisse  présenter  une  étude  synthétique  de  la  question. 

Il  faut  distinguer  : 

1°  Rétrécissements  ou  oblitérations  valvulaires; 
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2°  Rétrêoissemenls  ou  oblUérntions  segmentaires; 

3"  Sections. 

1°  Valvules.  Constîluécs  par  un  repli  de  la  muqueuse,  elles 
sont  d'élendue  et  de  dimensions  variables.  Dans  certains  cas, 
L^les  fornienl  tin  véritiible  din[)liragme  qui  oblitère  complè- 
tement la  lumière  de  l'intestin.  l'!llles  sont  quelquefois  isolées: 
d  autres  fois,  nutlliples,  elles  selagentà  intervalles  plus  ou  moins 
éloignêîv  sur  le  même  înlestîii. 

T  Ki':TKK<;rssEMKNTS  SKr.MKNTAiRES.  Cette  forme  est  plus 
fréquenle  que  la  précèdenle.  Lalrésie  porte  sur  tout  un  seg- 
tnenl d'intestin:  celui-ci  nVsl  plus  qu*un  mince  cordon  de  lon- 
gueur variable  réunissant  les  deux  bouts  d'intestin  ;  à  son 
niveau,  le  mésentère  lait  presque  toujours  défaut.  Au  centre  de 
ce  cordon  fibreux,  lorsquon  Ta  examine  au  microscope,  on  a 
toujours  retrouvé  les  élémentH  constitutifs  des  tuniques  intesti- 
nales :  la  muqueuse  avec  ses  nllules  caractéristiques  faisant 
délautpar  places,  la  tunjtjue  musculaire  dont  les  éléments  étaient 
très  atrophiés.  Comme  dans  la  forme  précédente,  il  existe  des 
f^lrécissements  uniques  ou  multiples. 

S'^Skctions.  -  Le  nml  déliïiit  la  lésion.  Les  deux  bouts  d*in- 
Wlin  sont  plus  ou  moins  rapprochés  Tun  de  Tautre.  Dans  cer- 
laiïis  cas  rêcartement  est  très  considérable  :  une  extrémité  est 
sous  le  foie  tandis  que  Tau  Ire  est  dans  la  fosse  iliaque.  Le 
raésciilêre  fait  parfois  complètement  défaut  au  niveau  de  la  sec- 
liou;  dans  d'autres  cas,  il  réunit  les  deux  tronçons  d'intestin. 

Vfihsencc  du  f;ros  intestin  n'est  pas  rare  chez  des  enfants  nais- 
saut  avec  une  absence  de  Ta  nus  et  du  rectum.  L'absence  peut 
remonter  plus  haut  et  intêre.KstT  l  intestin  grêle.  Dans  le  cas  de 
William  Thomas,  il  ny  a\ait  rpie  le  duodénum  et  la  fin  de 
niéon;  tout  te  reste  de  l'intestin  faisait  défaut. 

Une  fistule  ombiliade  par  persistance  du  diverticule  de 
WtTkc!  se  coniplicpie  parfois  de  sténose  au-dessus  ou  au-des- 
sous de  rabouchemeut  du  diverticule  {Thèse  de  Cazin,  Paris, 

Etijfdê  rintestin*  Son  étude  présente  au  point  de  vue  chi- 
rurgical la  plus  haute  importance;  elle  nous  explique  pourquoi 
certaines  opérations  sont  impossibles  à  pratiquer,  pourquoi 
aussi  les  résultats  sont  très  mauvais  quel  que  soit  le  mode  opé- 
ratoire employé. 
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Au-<lessiis  de  la  sténose,  l'intestin  est  très  dilaté;  son  calibre 
atteint  parfois  des  proportions  considérables,  6  à  7  centimètres 
de  diamètre.  Au-dessous  du  rétrécissement,  l'intestin  est  au 
contraire  très  atrophié;  dans  certaines  observations  il  avait  le 
calibre  d'une  plume  d'oie,  d'un  ver  de  terre,  quelques  milli- 
mètres à  peine.  Il  est  facile  de  prévoir  qu'un  organe  ainsi  atro- 
phié sera  peu  utile  à  la  fonction  après  la  suppression  du  rétré- 
cissement, et  qu'il  sera  impossible  dans  la  plupart  des  Cas  de 
rétablir  le  cours  des  matières  par  une  entéro-anastomose.  Par- 
fois cependant  l'intestin  est  dilaté  au-dessous  de  la  sténose  ; 
il  y  a  généralement  alors  deux  sténoses  superposées ,  et  la  pré- 
sence de  la  seconde  explique  la  dilatation  du  segment  intermé- 
diaire. 

Contenu  de  iintestin.  —  Au-dessus  de  la  sténose,  l'intestin 
contient  du  méconium  coloré  vert;  au-dessous  on  ne  trouve 
qu'un  magma  grisâtre  formé  de  mucus  et  de  produits  de  des- 
quamation de  la  muqueuse  intestinale.  Dans  un  cas  de  Braun, 
l'auteur  put  découvrir  au  milieu  de  ce  magma  les  restes  dun 
cylindre  intestinal  invaginé  et  saisir  pour  ainsi  dire  sur  le  fait 
la  pathogénie  de  ce  rétrécissement.  Il  peut  arriver  que  le  méco- 
nium situé  dans  le  segment  inférieur  soit  coloré  :  cela  indique, 
selon  toutes  apparences,  que  l'occlusion  a  été  postérieure  à  la 
formation  du  méconium  et  par  conséquent  au  développement 
de  l'intestin;  ces  cas  sont  les  plus  favorables  à  une  intervention 
chirurgicale. 

Siège.  —  Les  atrésies  siègent  plus  volontiers  en  deux  points 
précis  de  l'intestin  grêle  :  le  duodénum  et  la  fin  du  jéjuno-iléon. 

Ducros,  sur  81  cas,  trouve  33  atrésies  du  duodénum  et  40 
du  jéjuno-iléon. 

Pathogénie.  —  On  a  émis  de  nombreuses  hypothèses  pour 
expliquer  ces  malformations;  pour  pouvoir  les  apprécier,  rap- 
pelons en  quelques  mots  le  développement  de  l'intestin. 

L'intestin  ne  se  développe  pas,  comme  le  croyaient  les 
anciens,  par  tronçons  allant  à  la  rencontre  les  uns  des  autres. 
Au  début  il  est  constitué  par  une  gouttière  dont  les  bords  ne 
tardent  pas  avenir  se  souder  sur  la  ligne  médiane,  formant  ainsi 
un  cylindre  fermé  à  ses  deux  bouts  et  communiquant  avec 
la  vésicule  ombilicale  par  un  canal  qui,  s'allongeant  dans  la 
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suite  dit  développement,  formera  le  diverlicule  de  Meckel.  Le 
tube  intestinal,  situe  d'aliord  dans  le  plan  antéro-postérieur,  ne 
tarde  pas  i\  former  trois  anses  :  une  supérieure  aux  dépens  de 
laquelle  se  formera  le  duodénum,  une  inférieure  qui  donnera 
le  colon  descendant  et  le  rechini,  une  moyenne  enfin  au  som- 
mel  de  kw|uelle  est  inséré  le  divertieule  de  Meckel  et  qui  for- 
mera le  reste  du  tractus  intestinaL  F^a  branche  inférieure  de 
Tan  se  moyenne  se  différencie  pour  former  le  caecum  et  subit 
un  mouvement  de  rotation,  en  sens  inverse  des  aiguilles  d*une 
montre,  qui  place  les  organes  dans  leur  position  définitive.  Nor- 
malement, il  ny  a  donc  aucune  milmile  sur  l'intestin  dont 
la  persistance  puisse  expliquer  les  malformations  que  nous  étu- 
dions- L'arrêt  de  développe  ment  invoqué  par  certains  auteurs 
ne  peut  pas,  comme  pour  le  bec-de-liévre  ou  Timperforation  de 
Tanus,  expliquer  la  persistance  d'une  disposition  fœtale  retrou- 
vée chez  le  sujet  développé. 

Les  théories  palhogé niques  invoquées  sont  multiples;  nous 
indiquerons  les  principales  en  les  rangeant  sous  trois  chefs  : 

1^  (Iauses  doiugine  ixKKr/riKUsH  ou  microbienne. — A  priori 
il  semblerait  nitionncl  de  su[iposer  que  les  valvules  peuvent 
n^ïrésenler,  comme  chez  Tadulle,  le  reliquat  de  la  cica/r/sa/ion 
dune  nhéralion  Inmale  ou  spécilique,  L*hislologie  ne  confirme 
pas  cette  manière  de  voir,  car  on  ne  trouve  dans  la  constitu- 
tion des  rétrécissements  congénitaux  aucun  tissu  de  cicatrice, 
et  le  microscope  n  y  révèle  aucune  trace  de  lésions  tubercu- 
leuses; ils  sont  formés  par  des  re|>lis  de  la  muqueuse,  et  cette 
constitution  permet  précisément  de  les  distinguer  chez  l'adulte 
des  rétrécissements  acquis.  On  peut,  avec  quelque  vraisem- 
blance, supposer  que  les  oblitérations  sont  dues  à  la  proliféra- 
tion et  à  la  soudure  de  deux  points  voisins  de  la  muqueuse 
intestinale  exulcérée,  mais  aucun  fait  ne  vient  confirmer  cette 
iupothèse. 

2"  (^At  SKS  MÉCANIQUES.  1^1  farslon  d'une  anse  intestinale, 
l'invagination  d'un  tronçon  inleslinal  (cas  de  Chiari  et  de  Braun) 
ont  été  invoquées;  il  est  très  probable  qu'elles  sont  justement 
mises  en  cause  dans  quelques  cas.  11  est  très  probable  aussi 
que  la  péritonite  fœtale  joue  un  rôle  important  dans  la  forma- 
tion des  lésions  que  nous  étudions.  L'existence  de  cette  afTec- 
tion,  d'origine  syphilitique  pour  les  uns,  tuberculeuse  pour  le§ 
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autres,  n'est  pas  douteuse.  Au  moment  de  la  naissance  elle  est 
quelquefois  en  évolution,  mais  on  peut  parfaitement  supposer 
qu'elle  soit  guérie  à  cette  époque,  ne  laissant  après  elle  que 
des  adhérences,  des  brides,  ou  même  ne  se  traduisant  que  par 
des  rétrécissements  ou  des  oblitérations,  la  bride  fibreuse  ayant 
elle-même  disparu. 

Un  mécanisme  de  ce  genre  {section  par  bride)  est  le  seul 
qui  explique  les  séparations  complètes  de  l'intestin.  Les  cas  de 
Pœlman  et  de  Oliver  sont  très  instructifs  à  cet  égard  :  ces 
auteurs  ont  eu  la  bonne  fortune  d'observer  deux  cas  dans  les- 
quels le  bout  supérieur  sectionné  était  déjà  cicatrisé,  tandis 
que  l'inférieur  communiquait  encore  largement  avec  la  cavité 
péritonéale.  Il  s'agissait  bien  évidemment  là  de  section  véri- 
table, et  on  ne  peut  guère  l'expliquer  que  par  une  bride. 

3°  Vice  de  dévelopi>ement.  -  -  Les  théories  précédentes  ne 
permettent  pas  d'expliquer  tous  les  faits.  Les  oblitérations  seg- 
mentaires  leur  échappent  en  partie.  Uarrèt  de  développement 
dû  à  l'insudisance  de  l'apport  sanguin  par  oblitération  ou  ano- 
malie des  vaisseaux  sanguins  permet  d'expliquer  ces  faits  d'une 
façon  satisfaisante  pour  l'esprit.  Cette  théorie,  défendue  par 
Jaboulay,  est  confirmée  par  les  faits  de  Durante,  de  Godlewski. 
Les  expériences  relatées  plus  haut  de  Maas  et  Schloffer  sont  un 
argument  de  plus  en  faveur  de  sa  vraisemblance. 

Rôle  du  mécomum.  -  Le  défaut  de  développement  au-des- 
sous de  la  sténose  est  expliqué  de  façon  très  séduisante  par 
Savariaud;  pour  le  comprendre,  il  faut  connaître  le  rôle  du 
méconium.  Ce  produit  constitue  d'abord  pour  l'organisme  un 
émonctoire  au  même  titre  que  l'urine,  mais  possède  en  outre 
un  rôle  mécanique  qui  paraît  considérable.  Formé  au  début 
dans  la  partie  supérieure  de  l'intestin,  où  il  est  teinté  en  vert 
par  la  bile,  il  est  peu  à  peu  repoussé  jusqu'à  l'anus  par  les 
contractions  intestinales,  dilatant  sur  son  passage  les  tuniques 
intestinales  qui  acquièrent  seulement  alors  leur  entier  dévelop- 
pement. Si  le  méconium  ne  descend  pas,  l'intestin  ne  se  déve- 
loppe pas  :  c'est  ce  qui  arrive  au-dessous  des  sténoses.  Il  ne  se 
forme  dans  cette  partie  d'intestin  qu'un  produit  de  sécrétion 
blanchâtre,  non  coloré  parla  bile,  et  dont  l'action  est  tout  à 
fait  insuffisante  pour  dilater  l'intestin. 
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CANCER  DE  I/lXTESTîN  GRÊLE 

Ijes  cftncers  de  TinlrsHn  grt'It^  sont  prhnîlîfs  ou  secondaires. 
Ces  derniers  prést^ntonl  peu  dHiitérèt  pour  lopcTateur;  secon- 
daires a  un  cancer  de  Tesloinac,  du  fnie,  de  l'utérus,  etc.,  ils 
sunicnnenl  en  général  h  une  période  avancée  de  la  maladie, 
souvent  en  pleine  cacliexie,  et  ne  sont  jnsUcialiles  d'aucune  opé- 
ration. Les  faits  publiés,  en  assez  grand  nombre  (railleurs,  pré- 
sefilent  un  intérêt  purement  scientilîque,  et  nous  les  laisserons 
de  côté  dans  celte  élude. 

Li  bibliographie  est  courte.  Il  faut  citer  les  thèses  de  Hauss- 
ruiinn,  Journel,  Hadie,  mais  surtout  celle  de  Lecène,  où  Ton 
trouve  réunies  un  grand  nombre  tl'observntions  qui  per- 
metlcnl  de  se  faire  une  idée  exacte  de  cette  question.  Les 
livres  classiques  fran^^ais  sont  a  peu  près  muets  à  cet  égard, 
mais  en  Allemagne  il  faut  citer  les  travaux  de  Xotlinagel  et 
de  Mickulicz. 

Étiologie.  -  C'est  une  alTcction  rare,  maïs  îl  est  diflicile 
trêlre  fixé  sur  sa  fré<iuencCt  puisque  jus<ju  a  ces  dernières  années 
on  Ta  confondue  avec  la  tuberculose  hy[ïertrophit[tie.  Ht  même 
aujoartriiui,  eu  dehors  des  cas  pul>liés  avec  examen  histolo- 
^ic[uc,  on  ne  saurait  être  trop  circonspect;  tuberculose  hyper- 
trojïhique  et  cancer  présentent  macroscopiquement  les  plus 
grandes  ressemblances,  et  deminents  chirurgiens  s  y  sont 
trompés. 
Voici  cependant  quelques  chiffres  : 

Haassmann,  sur  208  cancers  de  rintestin,  en  trouve  25  de 
Tinteslin  grêle.  JLiydl,  sur  20  ISO  autopsies,  trouve  LIOO  can- 
cers, parmi  lesquels  94  du  gros  intestin  et  seulement  0  de 
rinlestin  grêle. 

Xothnagel,  sur  21 358  autopsies,  trouve  2125  cancers,  212  du 
gros  intestin  et  11  du  grêle. 

Le  cancer  de  Tin  lest  in  grêle  est  plus  fréqiwni  chez  î' homme  : 

sur  îKî  observations,  Lecène  trf)uve  5(5  hfîmmes  et  'M)  femmes. 

Il  est  le  plus  souvent  du  type  conjonclif;  c'est  un  sarcome,  et 

on  le  rencontre  de  préférence  pendant  la  jeunesse,  de  vingt  à 
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trente  ans  (19  cas  parmi  les  76  observations  de  Lecène),  tandis 
que  de  un  à  dix  ans  on  n'en  trouve  que  12  et  seulement  fi  de 
cinquante  à  soixante  ans.  Quant  à  Vépithéliome,  l)eaucoup 
moins  fréquent,  c'est  surtout  après  cinquante  ans  qu'il  se  déve- 
loppe; le  cas  de  Duncan  (in  th.  de  Lecène),  relatif  à  un  enfant 
de  trois  ans  et  demi,  nous  parait  douteux  à  cause  de  rinsuffi- 
sance  de  détails  histologiques  et  à  cause  aussi  de  la  [présence 
de  nombreuses  métastases,  fait  plus  fréquent  dans  l'évolution 
du  sarcome. 

En  dehors  de  ces  quelques  notions,  il  n'y  a  rien  a  signaler 
dans  l'étiologie  du  cancer  intestinal.  On  a  invoqué  les  causes 
les  plus  diverses:  traumatismes,  ulcérations  typhiques  au  tuber- 
culeuses; mais  il  est  impossible,  dans  l'état  actuel  de  la  science, 
d'établir  les  relations  qui  peuvent  unir  ces  différentes  causes 
au  développement  du  cancer. 


Anatomie  pathologique.  —  Il  faut  décrire  séparément  le 
sarcome  et  l'épithéliome. 

1°  Sarcome.  —  Il  est  bien  plus  fréquent  que  l'épilhélioine. 
Lecène  en  a  réuni  76  observations,  tandis  qu'il  n'a  pu  trouver 
dans  la  littérature  médicale  que  10  observations  seulement 
d'épithéliome.  C'est  sur  Yiléon  que  le  sarcome  siège  le  plus 
volontiers;  voici  d'ailleurs  les  chiffres  donnés  par  Lecène  : 

Angle  (luodéno-jéjunal 3  cas 

Jéjunum 10  — 

Iléon 16  — 

Fin  de  l'iléon 5  — 

Total. 34  cas. 

Aspect  extérieur,  —  Le  volume,  variable  suivant  les  cas,  est 
le  plus  souvent  assez  considérable;  on  le  compare  dans  les 
observations  à  celui  d'une  grosse  orange,  d'une  tète  d enfant. 

L'anse  malade  augmentée  de  volume  est  de  forme  irrêgu- 
lière,  elle  présente  des  bosselures  de  dimensions  variables.  La 
coloration  est  blanc  rosé  ou  jaunâtre;  par  places,  des  taches 
noirâtres  trahissent  la  présence  de  foyers  hémorragiques  sous  la 
séreuse;  le  sarcome  est  en  effet  composé  de  tissus  très  friables; 
les  vaisseaux  se  laissent  facilement  déchirer,  et  la  constitution 
de  ces  petites  hémorragies  sous-séreuses  est  souvent  d'un  pré- 
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I         cîeux  secours  dans  le  courant  d  une  opération   pour  recon- 
f         naître  ou  tout  uu  moins  soupçonner  la  nature  sarcomateuse 
d'une  tumeur. 

Li  néopiasie  occupe  en  général  ion  le  la  circonftTence  de 
l'intestin,  qu'elle  encercle,  (juclle  en  gaine  sur  une  lonf^ucur 
parfois  assez  étendue.  Dans  qiiel(|ues  cas  la  tumeur  n'a  pas 
envahi  toute  la  circonférence  de  Tintestin;  elle  en  occupe  seu- 
leaient  une  partie,  le  plus  souvent  le  boni  inésenléricjue,  et  en 
se  développant  elle  re{)ousse  en  haut  Tintestin  dont  elle  rétrécit 
le  calibre  par  coudure. 

Coupe.  —  Les  parois  infiltrées  et  épaissies  présentent  à  la 
coupe  un  aspect  lardacé  avec  par  places  des  foyers  hémorra- 
giques, des  foyers  ranu^llls  de  nécTose,  jaiuie  paille,  des  kystes 
plus  ou  moins  volumineux  contenant  tantôt  du  sang,  tantôt 
un  liquide  huileux  ou  jïtunfitre. 

ÀRpevt  init'ricur.  L'n  fait  frappe  d  abord  Tobservateur,  Même 
lorsque  ces  tumeurs  ont  acquis  un  vuhinie  considérable,  ïinies- 
tin  nest  peu;  rvtnki  :  bien  au  contraire,  on  le  trouve  souvent 
éliirfîi,  formant  une  poche  que  certains  auteurs  a|>pellent  <*  dila* 
tatlon  anévrys nulle  ».  I/bistoire  cUni(jue  permet  de  prévoir 
cette  disposition  :  les  phénomènes  de  sténose  sont  en  efFel 
exception  u  cl  s  au  cours  de  révolution  ch*  ces  néu|>lnsiiies.  On 
lL^s  observe  cependant  dans  les  cas  où  la  tumeur  n'occupe 
ipiune  partie  delà  circonférence  intestinale,  le  tube  intestinal 
sain  et  flexilile  se  coudant  alors  sur  la  néopiasie  (Nelalon), 

Ce  développement  excenlrique  du  sarcome  est  d'explication 
assez  diJlicile,  et  celle  que  donne  Ijccène  n'est  pas  h  l'abri  de 
toute  critique.  Pour  lui  celte  disposition  serait  due  à  «  la  des-* 
tniction  des  (ibrcs  musculaires  lisses  de  l'inlestMi  par  une 
Inmeur  qui  ne  provoque  aucune  réaction  du  tissu  coujoïictif 
(comme  le  font  par  exemple  les  petits  épithéliomes  annulaires 
à  tissu  conjonclîf  dense)  >k 

X  l'intérieur  tlu  scfiment  intestinal  répondant  à  la  tumeur,  la 
nuiqucuse  est  parfois  saine:  souvent  elle  présente  des  uh-èra- 
finns  d'étendue  et  de  profondeur  variables,  recouvertes  d*un 
induit  verdâtre  très  fétide  formé  par  du  tissu  sphaeélé.  Ces 
ulcérations  constituent  une  porte  dViitrée  jïour  rinfeclion  et 
]>t*uvenl  e?t|iliqucr  les  phénomènes  fébriles  que  Ton  observe 
dims  l'évolution  de  ces  néoplasmes. 
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Très  rarement  le  sarcome  se  présente  sous  la  forme  d'une 
tumeur  polypoîde  ulcérée,  pouvant  s'accompagner  d'invagina- 
tion. 

Au  microscope  on  retrouve  les  différentes  espèces  de  sarcome, 
avec  leurs  éléments  particuliers  globo  ou  fuso-cellulaires,  grou- 
pés de  façon  différente  suivant  les  cas,  mais  ne  présentant  rien 
de  bien  particulier  à  la  localisation  intestinale. 

Evolution,  —  On  peut  rencontrer  au  moment  de  la  laparoto- 
mie des  adhérences  qui  compliquent  beaucoup  les  manœuvres 
opératoires;  cependant  ces  tumeurs  restent  longtemps  mobiles 
dans  la  majorité  des  cas  :  34  sur  45  (Lecène). 

Les  métastases  s'observent  fréquemment  au  cours  de  révo- 
lution des  sarcomes.  Les  ganglions  sont  souvent  oiivuhis  et 
peuvent  former  une  tumeur  plus  considérable  que  la  tumeur 
primitive;  cette  adénite  n'est  pas  toujours  cancéreuse,  elle  est 
parfois  banale  et  reconnaît  pour  cause  une  infection  qui  prend 
son  point  de  départ  au  niveau  des  ulcérations  de  Tintestin, 

On  peut  trouver  des  métastases  ganglionnaires  à  distance, 
dans  les  ganglions  rétro  -  péri  tonéaux,  médiastinau\  ou  même 
sus-claviculaires.  Des  noyaux  cancéreux  peuvent  se  déve- 
lopper aussi  dans  les  différents  viscères  avec  une  fréquence 
variable. 

2°  Epithéliome.  —  Il  est  bien  moins  fréquent  que  le  sar- 
come. 

Son  volume  est  en  général  peu  considérable  :  on  compare  ces 
tumeurs  à  une  noix,  une  orange,  une  bague  entourant  Tintestîn* 
Parfois  cependant  le  volume  est  plus  important  :  8  ou  10  cen- 
timètres de  longueur  sur  4  de  diamètre. 

La  forme  est  variable  :  ici  c'est  un  anneau  entourant  Tin  les- 
tin,  là  une  infiltration  des  tuniques  intestinales  sur  une  lon- 
gueur de  6  ou  8  centimètres;  là  c'est  une  ulcération  cratéri- 
forme  entourée  de  nodules,  de  pastilles,  rappelant  le  cancer  du 
sein  en  plaques;  quelquefois  c'est  un  champignon  l>ourgeon- 
nant  et  pédicule.  Assez  souvent  on  note  des  ulcérations  sur 
ces  tumeurs;  dans  un  cas  de  Lubarsch,  des  ulcérations  tuber- 
culeuses coïncidaient  avec  un  adéno-carcinome  en  plaques. 

Il  est  très  important  de  noter  que  cette  variété  de  tumeur 
rétrécit  très  fréquemment  le  calibre  de  l'intestin.  Tandis  que 
le  sarcome  a  plus  volontiers  un  développement  excentrique. 
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IVpitK^liome  a  un  développement  concentrique,  il  se  manifeste 
diniquement  par  des  syniptuuics  de  stéiioîie. 

On  note  parfois  dv  renvahissenieul  des  ganglions  mésenté- 
riqiïL's,  plus  rartunent  des  mêtiislases  viscérales. 

l^  rés a  1 1 a  t  (]  e  I  \\va  n i en  h is to U xj  itj ne  es t  t o u j o  u  rs  le  m  c m  e  :  on 
trouve  de  répit'it^liome  eylîntlrîfpie,  de  l*adéno-carcînome,  du 
caiictT alvéolaire.  Lubarseh,  dans  un  cas  d'é]>illiéliomeau  début, 
a  vu  que  le  nétiplasnte  se  développait  aux  dépens  des  glandes 
it  Lielïerkûhn, 

Nkcplasmes  ML'LTtJ'LHS,   —  Sarcouic  et  épithéliome  peuvent 
être  uniques  ou  multiples,  l^ar  quel  mécanisme  se  produisent 
les  localisations  multiples?  On  (>eul  supposer  qu'il  y  a  déve- 
loppement successif  des  différentes  tumeurs  et  qu'il  s'agit  alors 
de  grelTes.    dette  liypotliése    donne    une    explication    salisfai- 
sanle  des  cas  où  Ion  trouve  une  tumeur  dont  le  développement 
pajtitt  plus  avancé  que  celui  des  tumeurs  voisines,  mais  il  n'en 
est  jïas  toujours  ainsi,  et  lors<]ue  toutes  les  tumeurs  paraissent 
égaleinenl  déve!u[>pées,  on  ne  peut  plus  accepter  la  même  expli- 
cation. Les  tumeurs  se  soiit*elles  ulors  développées  simultané- 
ment? Nous  savons  d'une  part  (pie  les  cancers  primitifs  mul- 
tiples sont  d*une  CNlréine  nireté;  d'autre  part  on  rcinnrquc  faci- 
ti^ment  (pre  dans  Tînt  es  tin   tontes   les  eundilions  sont  réunies 
j>our   favoriser  des    tjrtffes    précoces  :    les    aliments    détachent 
constamment  des  jmrlicules  de  tissu  cancéreux  qui   peuvent 
facilement  sinoculcr  plus  lins.  On  [veut  sup|K>ser  avec  (  pi  eh  j  ne 
vraisemblance   qu'il    faut    rattacher  à   ce   dernier  mécanisme 
Texistencc  tles  néoplasmes  multij)les. 

L'un  de  nous  a  décrit  des  hIuts  profonds  de  l'abdomen 
comme  premiers  symptômes  tlu  cancer  de  Tintestin.  Il  semlile 
que  ces  suppurations  ne  se  rencontrent  guère  tpie  dans  les 
c^nncers  du  gros  intestin.  Ils  sont  généralement  |dus  tardifs  dans 
l'intestin  grêle. 


H  ET  H 1^  C  LSSEM  ES  TS  T  L  BE  tt  C  U  LE  U  X 

I-rCs  sténoses  tuberculeuses  de  rintestjn  |>euvcnt  se  présenter 
sons  trois  formes  dilTérentes  : 
I''  Kétrécissenienl  cicatriciel  : 


I 


n 
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2**  Tuberculose  hyperlrophique  ; 

3°  Forme  entéro-péritpnéale. 

1°  Rétrécissement  cicatriciel.  —  On  peut  a  priori  suppo- 
ser que  les  ulcérations  tuberculeuses  de  Tintestin,  parfaitement 
décrites  depuis  longtemps,  doivent  guérir  dans  certaines  con- 
ditions comme  elles  le  font  au  niveau  d'autres  muqueuses,  en 
laissant  à  leur  place  du  tissu  cicatriciel.  Cependant  on  a  nié 
ce  mode  d'évolution  tant  que  Ion  s'est  contenté  d'étudier  la 
tuberculose  intestinale  sur  la  table  d'amphithéâtre.  Aujour- 
d'hui la  tuberculose  de  l'intestin  est  mieux  connue,  et  nous 
savons  parfaitement  que  la  sténose  intestinale  peut  être  le 
fait  de  brides  cicatricielles  laissées  après  elles  par  des  lésions 
tuberculeuses  guéries.  Girode  a  parfaitement  décrit  ces  lésions. 

Mais  pour  que  l'ulcération  tuberculeuse  guérisse,  il  faut  la 
réunion  de  certaines  conditions.  Sorensen  insiste  sur  la  néces- 
sité de  la  lenteur  du  processus  tuberculeux,  Patel  sur  l'impor- 
tance que  présente  l'état  général  du  sujet  :  il  faut  qu'il  puisse 
se  défendre  contre  le  bacille  de  Koch  en  faisant  du  tissu  fibreux; 
le  même  auteur  insiste  aussi  sur  la  tendance  inexpliquée  de 
certains  malades  à  faire  de  la  sclérose  (syphilis,  sénilité, 
alcoolisme).  En  un  mot,  pour  que  l'ulcération  puisse  se  cica- 
triser, il  faut  que  l'organisme  puisse  faire  les  frais  de  la  répa- 
ration; on  n'observe  pas  cette  forme  chez  les  tuberculeux  pul- 
monaires avancés,  ni  chez  ceux  qui  ont  une  poussée  de  gi"anu- 
lie.  La  cicatrisation  d'une  ulcération  tuberculeuse  n'est  pas  fata- 
lement suivie  de  sténose;  il  peut  arriver,  et  Spillman  en  a  rap- 
porté un  exemple,  que  la  bride  soit  longitudinale,  parallèle  à 
la  direction  de  l'intestin  :  elle  ne  produit  alors  aucune  diminu- 
tion du  calibre  intestinal.  Il  ne  suffit  donc  pas  que  l'ulcération 
guérisse  pour  qu'il  y  ait  rétrécissement,  il  faut  encore  certaines 
conditions  bien  mises  en  lumière  par  Patel. 

a)  Direction  de  ï ulcération.  -  Il  faut  que  son  grand  axe  soit 
perpendiculaire  à  la  lumière  de  l'intestin.  Cette  direction  est 
d'ailleurs  habituelle  aux  ulcérations  tuberculeuses,  tandis  que 
les  ulcérations  typhiques  sont  parallèles  à  la  direction  de  l'in- 
testin. 

b)  Etendue  de  V ulcération.  —  Elle  est  bien  entendu  en  rapport 
avec  les  dimensions  de  la  cicatrice,  et  par  conséquent  le  degré 
de  sténose. 
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c)  Profondeur  de  ridcérathn,  —  Il  faut  que  la  tunique  fibreuse 
de  Tinteslin  soit  envahie  par  le  processus  cicatriciel;  lorsque 
k  muqueuse  et  la  sous -muqueuse  sont  seules  intéressées,  la 
cicatrice  est  souple  et  ne  rétrécit  pas  sensiblement  l'intestin. 

Le  siège  de  prédilection  des  ulcérations  tuberculeuses  est  la  ^ 

seconde  moitié  du  jêjuno-iléon,  et  plus  p^irticulièrement  le  voi-  ' 

sinage  du  eœcam.  Patel  en  trouve  78  p,  100  sur  la  deuxième  j 

moitié  de  rinteslin  grêle  et  22  p.  100  seulement  sur  la  pre- 
mière. Dans  quelques  cas  on  a  trouvé  des  ulcérations  du  duo- 
dénum, maïs  il  n'existe  pas  d'observations  de  sténose  consécu- 
tive à  leur  cicatrisation. 

Aitped*  —  Extérieurement  la  sténose  cicatricielle  ressemble  à 
«  une  ligature  jetée  sur  rintestiri  >»  ;  cet  aspect  est  encore  plus 
évident  sur  le  vivant,  à  cause  de  la  dilatation  plus  marquée  du 
segment  intestinal  sus-jacent.  A  ce  niveau  la  séreuse  est  dépo- 
lie. blanchiUre,  lorsque  la  lésion  est  ancienne;  on  peut  au  con- 
traire y  observer  quelques  granulations  si  le  processus  tuber- 
culeux est  encore  en  évolution. 

En  {mlptwi  Fîntestin,  on  perçoit  nettement  une  induration,  et 
cette  constatation  permet  d  éliminer  certains  pseudo-rétrécisse- 
ments dus  à  une  contraction  de  la  musculeuse  et  qui  dispa- 
raissent sous  la  pression  du  doigt, 

Iniérieiireiuent  ces  sténoses  présentent  des  formes  et  des 
dimensions  très  variables  ;  annulaires,  valvulaires,  en  spirale. 
Elles  rétrécissent  parfois  Tîntestîn  au  point  de  ne  permettre  le 
passage  des  liquides  que  goutte  à  goutte,  tandis  que  dans 
d  autres  cas  l'index  peut  y  pénétrer  facilement.  D'ailleurs,  il 
faut  bien  mettre  en  lumière  ce  fait  ;  le  degré  de  sténose  anato- 
mique  n*est  pas  en  rapport  direct  avec  le  degré  d'obstruction  ;  • 
il  faut  accorder  une  importance  très  considérable  à  la  condure 
sus'jacente  et  au  spasme,  à  la  contracture  de  Tintestin,  qui  font 
une  obstruction  complète  au  niveau  d'un  segment  d'intestin  où 
le  doigt  passerait  facilement  si  la  tunique  musculaire  était  relâ- 
chée. Ce  fait  nous  permet  dexpll<|uer  (|ue  certains  réirécisse- 
mtnts  disparaissent  après  la  simple  laparotomie,  sans  que  Tinter- 
vention  opératoire  se  soit  adressée  au  rétrécissement,  et  ceci 
est  vrai  pour  tous  les  rétrécissements  quelle  que  soit  leur  nature. 

Le  doigt  peut  dilater  un  peu  ces  sténoses;  mais  en  insistant, 
il  ne  tarde  pas  à  produire  des  fissures. 

Le*  A  ri:  h  î  vos  —  5.  19 
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Quelquefois  il  existe,  soit  au  niveau  de  la  cicatrice»  soil  k 
côté,  des  ulcérations  tuberculeuses  en  évolution  ;  c  est  la  forme 
idcéro^icatricielle.  Parfois  sur  le  nreme  intestin  on  peut*  comme 
l'ont  fait  Laveran  (in  tli.  Spillmann),  ('.uimann  {Hrit,  mi'U, 
Journal,  1893),  suivre  ks  diverses  phases  de  la  réparation,  et 
s'il  pouvait  persister  quelque  doute  au  sujet  de  la  cicatrisa  lion 
des  ulcérations  tuberculeuses,  ces  faits  .siitliraienl  à  les  dissi- 
per. 

Structure  histologique.  —  Toutes  les  tuniques  intestinales  sont 
envahies  par  du  tissu  canjonciif  cicatriciel,  au  niilieu  diu|ucl 
on  peut  voir  parfois  quehpies  cellules  géantes.  Lu  niuqueuï^e  esl 
également  envahie  et  détiuîte  par  du  tissu  libreux;  par  places 
persistent  quelques  culs -de -sac  glandulaires  êtDuiteîi  par  la 
reproduction  conjonctive. 

Eléments  spécifiques,  cellules  géantes  et  lissu  de  cicatrice 
sont  en  proportion  variable  suivant  les  cas;  quelt|tiet"ois  on  ne 
trouve  que  du  tissu  fibreux,  et,  déUul  très  imitorltml,  ta  mu- 
queuse est  absolument  iniuvic  au-dessus  du  tissu  de  cicatrice. 
On  se  trouve  en  présence  de  ccLte  catégorie  de  faits  que  Ton  a 
rangés  sous  la  rubrique  de  rétrécissements  fihreu.v  d'emblée.  Il 
paraît  évident  dans  ces  cas-ln  tpie  le  processus  a  débuté  dans 
la  sous -muqueuse;  mais  si  Ton  veut  préciser  la  nu  turc  de  Fin- 
flammation  qui  a  été  cause  de  la  production  de  ce  tissu  cica- 
triciel, on  n'a  aucune  indicaliuu;  un  se  trouve  en  présence  d'une 
lésion  définitive,  provocpiée  pLir  un  processus  éteint  et  dont  il 
n'est  pas  possible  de  délerniiner  la  nalure.  (.es  cas  entrent 
dans  la  catégorie  des  ritrécissements  inllainuKitoires  et  Ton 
peut  admettre  qu'ils  reconnnissenl  des  ori^iiu^s  nudtiples,  mais 
cette  hypothèse  est  purL'inetU  j^niiyitt»;  aucun  argument  ana- 
tomo-pathologique  ou  niicroscopicpie  ne  hi  soutient  dans  Tétai 
actuel  de  la  science.  Nous  savons,  liu  contruire,  que  ces  rétré- 
cissements fibreux  d'emblée  jîeuvent  être  d'origine  tubercu- 
leuse, et  la  meilleure  preuve  en  est  dinis  ce  fait  que  Ion  peut 
rencontrer  sur  le  même  intestiti,  comme  Tout  fait  Bérard  et 
Patel,  des  rétrécissements  cicalriciels  nelteinenl  fulierculeux  et 
des  rétrécissements  d'eml>lée  ;  lorce  nous  est  donc  de  leur  attri- 
buer une  même  origine. 

Dans  le  voisinage  de  ces  sténose!?  on  trouve  fréquemment  de 
Y  adénite  mésentérique ,  plus  ludjikiellement  chez  Tenfanl.  Dans 
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les  formes  anciennes,  dans  les  rétrécissements  fibreux  d'emblée, 
celte  adénite  de  voisinage  fait  le  plus  souvent  défaut;  cela 
indique  que  le  processus  inflammatoire  est  tout  à  fait  éteint. 

2°  Tuberculose  hypertrophique.  —  On  connaît  bien  la 
tuberculose  hypertrophique  du  gros  intestin  depuis  les  travaux 
de  Hartmann  et  Pilliet  (1891),  Sourdille,  Bezançon  et  Lapointe. 
Pour  Imtestin  grêle,  1  étude  de  cette  forme  est  plus  récente;  il 
faut  citer  les  noms  de  Kœnig,  Kocher,  Wite  à  l'étranger;  en 
France,  ceux  de  Monnier,  Itié,  Tuffier,  Bérard  et  Patel. 

Cette  forme  est  beaucoup  plus  rare  que  la  précédente,  on  la 
rencontre  le  plus  souvent  sur  la  dernière  portion  de  l'iléon; 
mais  on  peut  la  trouver  sur  toutes  les  portions  de  l'intestin  et 
même  sur  le  duodénum. 

Aspect,  —  Extérieurement  «  on  dirait  que  l'intestin  présente 
à  son  intérieur  un  bouton  de  Murphy  trop  volumineux  »  ;  il  est 
augmenté  de  volume,  lisse  dans  quelques  observations,  cou- 
vert parfois  de  fausses  membranes,  adhérent  aux  organes  voi- 
Assez  fréquemment,  il  est  entouré  d'une  masse  scléro- 


sms. 


adipeuse,  analogue  à  celle  de  la  périnéphrite. 

A  la  coupe  on  voit  les  parois  de  l'intestin  très  hypertrophiées; 
elles  ont  dans  quelques  observations  3  et  4  centimètres  d'épais- 
seur. I^  consistance  est  dure,  la  coloration  blanc  grisâtre; 
l'hypertrophie  des  parois  se  termine  brusquement  en  aval  du 
rétrécissement,  tandis  qu'elle  se  prolonge  au  contraire  insensi- 
blement sur  le  segment  intestinal  sus-jacent,  donnant  ainsi  au 
rétrécissement  l'aspect  d'un  cône  dont  la  base  est  tournée  vers 
Testomac.  Le  calibre  de  l'intestin  est  très  diminué  par  l'hyper- 
trophie des  parois  qui  se  sont  développées  à  la  fois  excentri- 
quement  et  concentriquement,  formant  un  canal  tortueux  en 
général  assez  étendu  (5  ou  6  centimètres),  qui  parfois  permet  à 
peine  le  passage  d'une  sonde.  Ces  sténoses  sont  cependant  en 
général  moins  serrées  que  celles  dues  à  une  bride  cicatri- 
cielle. 

A  l'intérieur,  la  paroMntestinale  est  d'aspect  très  irrégulier; 
on  y  trouve  des  saillies,  des  bourgeons,  des  polypes  pédicules 
qui  peuvent  se  détacher  et  former  bouchon.  Il  y  a  des  ulcéra- 
tions dont  quelques-unes  présentent  les  caractères  des  ulcéra- 
tions tuberculeuses,  mais  dont  la  plupart  sont  de  nature  banale 
et  reconnaissent  pour  cause  les  traumatismes  occasionnés  par  le 


292  ARCHIVES  DES  MALADIES  DE  L'APPABEIL  DIGESTIF 

passage  des  matières,  cl  riiitV'Ctîon  qui  se  fait  au  niveau  de  ces 
érosions  de  la  muqiieiist\ 

An  microscope  on  voit  que  toutes  les  tuniques  sont  augmen- 
tées de  volume.  La  mmfiwuse  est  inllUree  d'elcinenls  embryon- 
naires, mais  c'est  surtout  dans  la  mufi-miuiuense  que  lun  ren- 
contre les  signes  de  la  réaction  in  (la  m  ma  toi  re  la  plus  vive. 
Celle-ci  est  très  épaisse,  contient  des  éléments  embryonnaires 
en  tel  nombre  que  son  aspect  resscnil)lc  par  |)laccs  à  celui  du 
sarcome.  Çà  et  là  oit  peut  voir  des  cellules  géantes  plus  on 
moins  nombreuses.  La  tunù/ue  musculaire  est  éi^alenicnt  infil- 
trée, ses  fibres  sont  dissociées;  maïs  on  n'observe  pas,  comme 
le  voudraient  certains  auteurs»  rhypertroi)liie  de  ses  éléments, 
La  sous-séreuse  montre  aussi  les  traces  d'une  réaction  inflani* 
matoire  intense. 

En  somme,  infiltration  embryonnaire  très  considérable,  por- 
tant surtout  sur  la  sous-muqueusc  et  produisant  Thypertrophie 
des  parois,  présence  de  cellules  géantes  assez  rai\*s  générale- 
ment, parfois  de  bacilles  tuberculeux  (Decloux  in  obs,  de  Tuf- 
fier,  Presse  médicale,  1*HHI),  tel  est  laspcct  histologique  carac- 
térisant cette  forme.  A  coté  des  éléments  histologiques  indi- 
quant nettement  la  nature  de  ce  processus  paUiologique,  il  y 
a  donc  de  nombreux  éléments  d'inllanimation  banale,  dus  très 
probablement  à  la  présence  d'iissociations  microliicnncs  que 
Caussade  et  Charrier  ont  réussi  îi  voir  sur  des  coupes  de  tuher- 
culose  hypertrophique  du  ciccum.  Il  y  n  là  probablement  la 
raison  de  cette  forme  ptirliculière,  de  cette  tuhercidose  fongueuse 
de  r intestin. 

Eléments  tuberculeux  et  inflammatoires  sont  en  proportion 
variable;  on  peut,  avec  tjuelque  apparence  de  raison,  supposer 
qu'à  un  stade  avancé  de  rc\ululiou  tous  les  éléments  tubercu- 
leux ont  disparu.  Comme  pour  le  rétrécissement  tibreux  d  em- 
blée, aucun  élément  ne  iHTntcttra  plus  de  reconuaîti'c  la  nature 
de  la  maladie  :  on  sera  eu  isrésence  d'un  rétrécissement  inflam- 
matoire. 

Lésions  de  voisinage.  -  Klles  sont  plus  considérables  que  dans 
la  forme  cicatricielle;  nn  trouve  fréquemment  des  granulations 
péritonéales,  des  traînées  de  lymphangite,  des  masses  gan- 
glionnaires. 

3°  Tuberculose  ENtiÊRO-i'ÊRirôNÉÂLÊ.  —  On  la  trouve  plus 


—^ 
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fréquemment  sur  le  caecum,  mais  on  peut  l'observer  au  niveau 
de  l'intestin  grêle.  Il  existe  en  même  temps  des  lésions  du 
péritoine  et  de  l'intestin,  et  Ton  conçoit  que  cette  forme  peut 
être  secondaire  soit  à  des  ulcérations  intestinales,  soit  à  des 
foyers  péritonéaux. 

Cette  forme  est  anatomiquement  caractérisée  par  une  volu- 
mineuse tumeur,  formée  d'anses  intestinales  agglutinées,  de 
ganglions  enflammés  ou  caséeux  :  il  y  a  une  véritable  néoplasie 
tuberculeuse. 

Etat  de  l'intestin  au-dessus  et  au-dessous  des  rétrécissements,  — 
Au-dessus,  le  calibre  est  augmenté  dans  des  proportions  par- 
fois considérables,  tandis  qu'il  est  plutôt  diminué  au-dessous. 
Mais,  en  outre,  les  parois  de  l'intestin  sont  le  plus  souvent 
épaissies  au-dessus  de  la  lésion,  tandis  qu'elles  sont  normales 
au-dessous,  et  les  auteurs  ont  voulu  voir  dans  ce  fait  la  réac- 
tion fonctionnelle  hypertrophique  de  la  musculaire  obligée  de 
lutter  pour  faire  circuler  le  contenu  intestinal  à  travers  un 
canal  rétréci. 

Pour  Patel ,  qui  a  spécialement  étudié  la  question ,  il  s'agit 
de  la  propagation  des  lésions  inflammatoires  situées  au-des- 
sous, et  l'on  obser\'e  au  microscope  non  l'augmentation  de 
volume  ou  de  nombre  des  fibres  musculaires,  mais  l'infiltra- 
tion des  tuniques,  tout  comme  au  niveau  du  rétrécissement. 
C'est  pour  cette  raison  que  l'on  observée  rarement  cet  épaissis- 
sement  des  parois  dans  la  tuberculose  cicatricielle,  forme  gué- 
rie, tandis  qu'on  la  rencontre  dans  la  forme  hypertrophique 
où  les  lésions  sont  encore  en  évolution. 

Nombre  des  sténoses.  —  I^s  sténoses  tuberculeuses  peuvent 

se  rencontrer  isolées,  mais  elles  sont  le  plus  souvent  multiples  : 

75  fois  sur  100  cas.  Ceci  est  vrai,  quelle  que  soit  la  forme 

considérée;  d'ailleurs,  sur  un  même  intestin,  on  peut  trouver  de 

la  tuberculose  cicatricielle  et  de  la  tuberculose  hypertrophique. 

Le  nombre  des  sténoses  multiples  est  très  variable;  parfois  il 

jen  a  seulement  2,  dont  l'éloignement  est  si  peu  considérable 

qu'au  point  de  vue  opératoire  on  peut  les  considérer  comme 

uniques;  elles  sont  souvent   plus   éloignées,    et   d'une   façon 

générale  on  peut  dire,  avec  Bérard  et  Patel,  que  la  distance 

varie  de  0'",20  à  1",50  :  (c  Le  plus  grand  nombre  varie  entre  4 
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et  7  (Troje,  4;  Bérard,  5;  Patel,  5;  Malas,  5);  on  en  a  signalé 
10  (Bérard,  Sorensen),  12  (Kœnig,  Fniiikt*!,  liofiiiebter),  ir> 
(Strehl,  Jaboulay),  30  (Dalinas).  »  {Uvmrd  et  PateL  p.  ÔL) 

L'intestin  est  dilaté  et  épaissi  au-dessus  ile  i'hiiqiïo  rétrécis- 
sement et,  lorsqu'ils  sont  rapprochés,  le  lube  intestinal  prend 
un  aspect  monili forme ,  qu'Hofmeisler  ccmipare  pittoresque- 
nient  à  une  chaîne  de  saucissons. 

La  multiplicité  des  sténoses  est  due,  selon  luute  vraisem- 
blance, à  l'existence  d'infections  sinnil Innées  ou  successives ^ 
mais  l'on  doit,  d'après  Patel,  rejeter  la  théorie  de  Berger  el  de 
Krover,  pour  lesquels  la  stase  provoquée  par  hi  slénose  esl 
responsable  d'une  seconde  infection  et  d  un  second  rétrécisse- 
ment. Le  meilleur  argument  contre  cette  hypothèse  est  que  les 
rétrécissements  sont  moins  serrés  en  s'éloi^nant  de  lestomac, 
et  ont  par  conséquent  suivi  une  marche  desceudunle. 

Tuberculose  de  l'intestin  grêle  chhz  l'enfant*  ~  On 
y  retrouve  toutes  les  formes  décrites  chez  Tadulte,  mais  la 
forme  entéro-péritonéale  est  plus  fréquente,  et  il  y  a  plus  sou- 
vent de  volumineuses  masses  d'adénite  méscntérique. 

Complications.  —  A  l'autopsie  d'un  inuhule  inoii  avec  un 
rétrécissement  tuberculeux  de  l'intestin,  on  est  souvent  surpris 
de  ne  pas  trouver  des  lésions  pulmonaires  avancées.  Eidheiiu 
paraît  en  donner  la  juste  explication.  c(  Il  esl  à  peu  près  sur. 
dit-il,  qu'une  tuberculose  pulmonaire  a  une  influence  défavo- 
rable sur  une  tuberculose  intestinale;  cejiendant  on  peut  assurer 
qu'une  tuberculose  avancée  n'accompagne  pas  une  forme  slé- 
nosante  intestinale;  dans  la  plupart  des  cas  on  ne  trouve  que 
des  lésions  minimes;...  les  cas  avec  loherculose  avancée  du 
poumon  n'ont  pas  le  temps  d'arriver  â  la  sténose;  les  mahides 
ne  vivent  pas  leur  sténose.  » 

S'il  en  est  ainsi,  doit-on  conclure  que  la  tubcrcnlosc  chirurgi- 
cale de  r intestin  est  une  tuberculose  prifnitim^?  La  preuve  anato- 
mique  absolue  est  très  difficile  à  fournir;  mais»  coninie  le 
disent  Bérard  et  Patel  :  «  Il  n'est  pas  de  chirurgien  aujour- 
d'hui qui  n'ait  extirpé  des  lésions  bacillaires  du  ca?cuni  et  de 
l'intestin  grêle  qui  paraissaient  évoluer  seules,  pour  leur  propre 
compte,  indépendamment  de  toute  lésion  (uihuonaire,  avec  un 
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état  général  souvent  intact  ou  seulement  affaibli  du  fait  de  la 
lésion  intestinale.  Après  une  opération  radicale  ou  simple- 
ment palliative,  toute  trace  de  tuberculose  disparait,  et  ces 
malades  guérissent  sans  manifestations  pulmonaires ,  ainsi 
que  guérissent  chaque  jour  les  tuberculoses  osseuses  ou  arti- 
culaires. »  Voilà  la  seule  considération  qui  doit  arrêter  le  chi- 
rurgien. Savoir  si  la  tuberculose  intestinale  est  réellement  pri- 
mitive ou  secondaire  n'a  qu'un  intérêt  purement  spéculatif. 

Les  lésions  ulcéro-caséeuses  peuvent  évoluer  vers  la  séreuse 
péritonéale.  Si  le  processus  ulcéreux  ne  rencontre  pas  de 
fausses  membranes,  les  matières  font  issue  dans  la  cavité 
abdominale,  la  péritonite  ne  tarde  pas  à  se  manifester.  Dans  le 
cas  contraire ,  lorsque  l'intestin  est  engainé  dans  des  fausses 
membranes,  il  se  produit  des  abcès  pyo^stercoraux,  qui  s'ouvrent 
soit  à  la  paroi,  soit  dans  l'intestin  même,  créant  ainsi  une 
entéro -anastomose  spontanée,  soit  enfin  dans  les  autres  vis- 
cères, créant  ainsi  des  communications  anormales  avec  leurs 
conséquences  diverses. 

Pathogénie.  —  Nous  avons  déjà  indiqué  les  différentes 
conditions  nécessaires  à  la  formation  des  rétrécissements  tuber- 
culeux; il  nous  reste  à  dire  quelques  mots  du  mode  d'arrivée 
du  bacille  tuberculeux  jusqu'à  l'intestin,  et  des  raisons  de  son 
développement  sur  cet  organe. 

Le  bacille  peut  arriver  indirectement  par  la  voie  sanguine  ou 
lymphatique,  et  ceci  ne  présente  rien  de  spécial  à  la  localisa- 
tion sur  l'intestin  :  les  arguments  que  l'on  peut  faire  valoir  pour 
les  autres  organes  ont  une  valeur  égale  en  ce  qui  concerne 
celui  que  nous  étudions. 

11  y  a  au  contraire  quelques  conditions  spéciales  à  cet  organe 
qui  favorisent  son  infection  directe.  Les  bacilles  ingérés  peuvent- 
ils  directement  infecter  l'intestin?  Le  fait  n'est  pas  douteux  :  il 
est  prouvé  expérimentalement;  et  tout  le  monde  connaît  les 
expériences  classiques  de  Chauveau,  qui  rendait  des  animaux 
tuberculeux  en  les  nourrissant  avec  des  produits  tuberculeux. 
Dans  les  cas  qui  nous  occupent,  on  ne  peut  évidemment 
accuser  les  crachats  déglutis  de  causer  la  tuberculose  de  l'in- 
testin; nous  avons  vu  que  la  tuberculose  pulmonaire  était 
relativement  rare  chez  les  malades  atteints  de  sténose  tuber- 
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culeuse.  Le  suc  gastrique  n'est  pas  un  destructeur  du  bacille 
de  la  tuberculose,  comme  le  croyaient  Fischer,  Strauss  et 
Wurtz.  Ce  microbe  peut  traverser  Testomac,  arriver  dans  Tin- 
testin  grêle  et  se  développer  dans  les  parois  de  cet  organe. 

Mais  tout  bacille  introduit  dans  le  tube  digestif  ne  sera  pas 
cause  de  tuberculose  intestinale;  le  tube  digestif  possède  des 
moyens  de  défense  efficaces,  s'il  faut  en  juger  par  la  rarrté  des 
tuberculoses  intestinales  primitives.  L'inoculation  des  Umit|Lies 
intestinales  sera  favorisée  par  certaines  conditions  :  a)l^  sta- 
gnation des  matières  fécales,  qui  explique  aussi  pourquoi  ruffec- 
tion  se  localise  fréquemment  au  œcum  et  à  la  lin  de  riléon; 
b)  Yeffraction  de  la  muqueuse;  la  clinique  démontre  la  fré- 
quence de  la  diarrhée  prétuberculeuse;  Baumgarten  et  Orlh 
ont  observée  qu'en  mélangeant  des  corps  durs  et  pointus  aux 
aliments  des  animaux  en  expérience,  on  provoquait  plus  facile- 
ment chez  eux  la  tuberculose  intestinale. 

(i4  aniure,) 
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ÉTUDE  SUR  LE  TRANSIT  STOMACAL 

SES  MODIFICATIONS  SOUS  DIVERSES  INFLUENCES  PHYSIOLOGIQUES 
ET  SOUS  L'ACTION  DE  CERTAINS  MEDICAMENTS 

PAU 

M.  le  Dr  Odilox  LECLERC  (de  Québec) 


Travail  du  laboratoire  de  M.  Mathieu,  à  l'hôpital  Saint -Antoine. 


Les  observations  de  son  célèbre  Canadien,  publiées  par  Beau- 
mont*  en  1833,  ont  suggéré  aux  physiologistes  Tidée  d'étudier 
sur  des  animaux,  surtout  le  chien,  les  effets  produits  par  les 
agents  physiques  ou  chimiques  sur  la  musculature  et  les  glandes 
de  lestomac.  Mais  soit  qu'on  ait  employé  des  méthodes  diffé- 
rentes, soit  qu'on  ait  opéré  dans  des  conditions  plus  ou  moins 
anormales,  les  résultats  obtenus  diffèrent  sensiblement;  et  les 
expérimentateurs  qui  se  sont  le  plus  rapprochés  des  conditions 
physiologiques  ont  employé  des  méthodes  si  défectueuses,  qu'on 
ne  peut  guère  tenir  compte  de  leurs  résultats. 

Depuis  1878  l'emploi  de  la  sonde  gastrique  est  venu  fournir 
aux  cliniciens  un  moyen  précieux  d'investigation  de  l'estomac 
humain. 

Pour  compléter  les  renseignements  fournis  par  le  chimisme 
gastrique,  pour  connaître  la  rapidité  du  travail  stomacal  chez 
l'homme,  on  a  employé  plusieurs  procédés. 

Les  élèves  de  Penzoldt,  avec  des  aliments,  etMarbaix,  avec  du 
petit  lait,  ont  étudié  les  fonctions  motrices  de  l'estomac;  mais 
ces  expérimentateurs  n*ont  tenu  compte  que  du  volume  retiré  par 
la  sonde,  se  basant  sur  le  fait  que  l'eau  du  deuxième  ou  troi- 
sième lavage  revenait  limpide  pour  conclure  à  la  vacuité  de 
l'estomac.  C'est  une  méthode  inconstante,  qui  donne  des  rensei- 

*  N.  Beaumont,  Experiments  and  observations  on  the  gastric  juice  and  the  physio- 
logy  of  digestion,  Plattsburg ,  1833. 
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gnements  vagues,  puisqu'elle  ne  permet  pas  d'apprécier  le  volume 
des  liquides  de  sécrétion,  et  par  suite  sujette  à  de  grandes  causes 
d'erreur. 

Par  le  procédé  de  Menier,  Renard  *  a  étudié  Taclion  de  FalcooK 
de  l'ipéca  et  de  la  strjxhnine;  mais  il  a  expérimenté  sur  quel- 
ques malades  seulement. 

Recherches  personnelles,  procédé  emplojre.  Dans 
une  série  d'expériences  pratiquées  sur  nous-même,  nous  avons 
essayé  d'étudier  l'action  de  quelques  substance»  d'un  usage 
fréquent  en  pathologie  gastrique.  La  grande  facililé  de  tuUï^t* 
dont  nous  jouissons  nous  a  permis  de  répéter  les  épreuves  et  de 
les  varier  s'il  était  nécessaire.  L'absence  de  procédé  sûr  et  pra- 
tique  est  la  cause  pour  laquelle  peu  de  recherches  ont  été  faites 
jusqu'à  aujourd'hui;  mais  le  procédé  Roux-Laboulais*  nous  a 
fourni  un  moyen  rapide  et  facile  d'apprécier  le  travail  stomacal 
et  les  liquides  de  sécrétion ^ 

Enfin,  quoique  n'ayant  jamais  souffert,  notre  estomac  est  pour 
ainsi  dire  aux  limites  de  la  normale.  Il  a  répondu  aux  moindres 
excitations,  ce  qui  a  contribué  à  donner  un  nouvel  intérêt  à  ce 
travail,  mais  aussi,  pour  la  même  raison,  donné  lieu  à  des 
causes  d'erreur  dont  il  faut  tenir  compte  dans  rinterprétalion 
des  renseignements  fournis. 

Mode  opératoire.  -  Étant  à  jeun,  nous  prenions  KMJec  d'une 
solution  de  phosphate  disodique  à  0^^5()  pour  KKKI  d'eau  dis- 
tillée et  60  grammes  de  pain.  Exactement  au  bout  d'une  heure, 
nous  extrayions  le  contenu  gastrique,  notant  soigneusement  le 
volume  (u);  puis,  sans  retirer  la  sonde,  l'estomac  est  lavé  avec 
20()cc  d'eau  distillée  (7),  en  ayant  soin  de  faire  descendre  une 
fois  ou  deux  dans  l'entonnoir  le  contenu  gastrique  et  de  le  rece- 
voir ensuite  dans  l'estomac,  de  façon  à  obtenir  un  mélange  bien 
homogène  dont  nous  recueillions  une  quantité  quelconque. 

Le  dosage  du  phosphate  dans  les  solutions  if  et  r/  a  été 
effectué   sur  des  prises  de  50cc  en  milieu  rendu  acétique  par 

*  Renard ,  Thèse  de  Paris  (  Pharmacie ,  1904  ). 

*  J.-Ch.  Houx  et  A.  Lahouhiis,  Soc.  de  BioL.  1903,  et  Archiih^s  des  ninhuïiei  du 
l'appareil  digestif  et  de  la  nutrition .  1907,  n«  4. 

3  Par  liquides  de  sécrétion,  on  entend  salive,  mucus,  liquides  ci^ophagîens  » 
sécrétions  et  échanges  intragaslriques. 
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lacéUite  de  soude  acétique  cochenille.  Nous  avons  opéré  le 
dosage  au  moyen  de  Tazotate  d'urane  et  du  ferrocyanure  de  potas- 
sium pour  indiquer  le  terme  précis  de  la  réaction.  Représentant 
par  a  la  teneur  en  phosphate  du  liquide  gastrique  pur  u,  et  par 
a  la  teneur  de  l'eau  de  lavage  q,  nous  avons  appliqué  les  chiffres 
obtenus  à  la  formule  Mathieu-Rémond  *  : 

*    a  —  a 

Comme  renseignement  complémentaire,  chaque  fois  que  le 
volume  de  suc  gastrique  a  été  suffisant,  nous  avons  dosé  le 
chimîsrae  gastrique.  Pour  le  dosage  de  l'acidité  totale,  nous 
avons  opéré  sur  5cc  avec  la  solution  décinormale  de  soude 
comme  réactif  et  la  phénolphtaléine  comme  réactif  témoin.  I^s 
résultats  obtenus  indiquent  le  poids  des  acides  minéraux  et 
organiques  représenté  en  milligrammes  d'HCl  pour  KMKc  de  suc 
gastrique. 

Les  éléments  chlorés  ont  été  recherchés  par  la  méthode 
de  Hayem  et  Winter  et  sont  représentés  comme  pour  l'acidité 
totale  en  milligrammes  pour  lOQcc. 

I^our  éviter  les  répétitions  au  cours  de  l'exposé  qui  va  suivre, 
nous  représenterons  par  : 

V  :  Volume  total  (le  contenu  gastrique   provenant  du    repas 

d  épreuve  et  des  liquides  de  sécrétion). 
NE  :  Non  éliminé  (ce  qui  reste  du  repas  d'épreuve  au  moment 

de  l'extraction  ). 
E  :  Éliminé  (ce  qui  a  franchi  le  pylore). 
S  :  Liquides  de  sécrétion. 

A  :  L'acidité  totale  en  milligrammes  d'HCl  pour  100<'«'. 
T  :  Le  chlore  total. 
H  -|-  C  :   L'acide  chlorhydrique  libre  et  combiné  aux  matières 

organiques. 
H  :  HCl  libre. 

C  :  L'acide  chlorhydrique  combiné  aux  matières  organiques. 
F  :  Le  chlore  minéral  fixe. 

Les  résultats  ainsi  obtenus   sont  difiicilemerit  comparables 
entre  eux.  En  effet,  pour  une  raison  ou  une  autre,  l'estomac  se 

'  A.  Mathieu  el  Rémond  (de  Metz),  Soc.  de  Biol,  189(). 

Dans  la  formule  primitive,  a  el  a'  représentent  l'acidité  du   suc  gastrique  pur 
et  de  l'eau  de  lavage. 
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vide  lentement,  et  Ton  croit  à  une  hypersécrétion;  ou  bien  il 

chasse  plus  rapidement  son  contenu,  et  Ton  croit  à  une  hypo- 

fonction  sécrétoire.  MM.  Roux  et  Laboulais*  ont   établi  des 

moyennes   et   donné   des   formules   permettant  d'apprécier  le 

coefficient  d'évacuation  et  de  sécrétion. 

Le  coefficient  (Tévaciiation  s'obtient  par  le  rapport  du  volume 

de  la  solution  mère  qui  a  franchi  le  pylore  au  volume  trouvé 

E 
dans  l'estomac,  c'est-à-dire      "^r^- 

Pour  les  liquides  de  sécrétion,  on  cherche  ce  qu'ils  seraient  si 

l'estomac  contenait  encore  lOO^c  du  repas  d'épreuve  au  moment 

S 
de  l'extraction,  c'est-à-dire     ->ji7- X  100. 

Il  était  enfin  intéressant  de  connaître  la  richesse  vraie  de  la 
sécrétion  :  on  sait  que  le  titrage  par  la  méthode  de  Hayem  et 
Winter  donne  le  pourcentage  des  éléments  chlorés  dans  le  con- 
tenu gastrique  extrait,  qui  est  constitué  par  un  mélange  de 
liquide  de  sécrétion  et  de  liquide  restant  du  repas  d'épreuve; 
mais,  comme  nous  avons  le  volume  de  la  sécrétion,  on  peut 
calculer  sans  difficulté  la  teneur  exacte  du  liquide  sécrété  en 
acide  chlorhydrique  libre,  en  acide  chlorhydrique  combiné  et 
en  chlore  total.  Soit  H  la  teneur  en  HCl  pour  lOOcc  de  contenu 
gastrique,  et  V  le  volume  total  exprimé  en  centimètres  cubes; 
l'acide  chlorhydrique  existant  dans  l'estomac  sera  donc  de  : 

mais  cette  quantité  totale  d'acide  chlorhydrique  doit  être  en 
réalité  rapportée  à  la  sécrétion  S  :  il  est  facile  d'en  obtenir  le 
titre  en  HCl.  La  formule  suivante 

HXV 

S 

donnera  en  milligrammes  la  proportion  d'HCl  pour  l(K)cc  de 
liquide  de  sécrétion. 

Il  suffira  de  remplacer  H  par  le  chlore  total  T,  ou  le  chlore 
combiné  C;  on  obtiendra  le  titre  de  la  sécrétion  pour  les  divers 
éléments  chlorés. 

*  J.-Ch.  Roux  et  A.  Laboulais,  Archives  des  maladies  de  l'appareil  digestif  et  de 
la  nutrition,  avril  1907. 
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Dans  l'exposé,  nous  représenterons  par  : 

CoË,  le  coefficient  d'élimination. 

OS,  le  coefficient  de  sécrétion. 

H',  le  poids  en  milligrammes  de  HCl  par  rapport  à  lOO^c  de 

liquide  de  sécrétion. 
T'  le  poids  en  chlore  total. 
C  le  poids  en  acide  chlorhydrique  combiné. 

I.  —  Étude  de  la  motricité  et  de  la  sécrétion 
A  l'état  normal. 
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Les  fonctions  stomacales  diffèrent  sensiblement  d'un  sujet  à 
l'autre;  un  estomac  se  vide  plus  ou  moins  vite,  le  transit  varie 
n^êine  d'un  jour  à  l'autre  chez  le  même  individu.  Comme  il 
fallait  établir  une  moyenne  qui  pût  servir  de  terme  de  com- 
paraison, nous  avons  fait,  à  certaines  époques  de  nos  expé- 
"^ïices,  six  repas  d'épreuve  dans  les  meilleures  conditions  pos- 
sibles. 


NE 

E 

S 

CE 

es 

9  octobre. 

97 

303 

53 

3.1 

54 

12     — 

76 

324 

42 

4.2 

55 

30     — 

88 

312 

56 

3.5 

63 

1er  novembre. 

73 

327  . 

57 

4.4 

78 

26        — 

88 

312 

67 

3.5 

76 

21  décembre. 

94 

306 

72 

3.2 

76 

Moyenne. 

86 

314 

58 

3.6 

67 

Si  Ton  se  rapporte  au  mémoire  déjà  cité  par  MM.  J.-Ch.  Roux 
etLaboulais,  on  voit  que  la  rapidité  d  évacuation  reste  supé- 
rieure à  la  moyenne  2,5.  Mais  la  sécrétion  est  moyenne  au 
moins  dans  les  premiers  repas. 

Les  cathétérismes  répétés  ont  probablement  entretenu  une 
légère  irritation  de  la  muqueuse  :  c'est  la  cause  de  cette  sécrétion 
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croissante  du  premier  au  dernier  repas.  Ces  quelques  expériences 
nous  ont  permis  d'établir  les  chiffres  normaux  pour  notre 
estomac.  Le  coefficient  d'évacuation  variera  donc  entre  3  el  4, 
et  celui  de  la  sécrétion  oscillera  entre  55  et  75. 

Dans  trois  de  ces  cas,  nous  avons  dosé  les  éléments  chlorés 
suivant  la  méthode  de  Hayem-Winter. 

9  oc/.  A  =  292  T  =  299  H  =  118  C=   87 

F=   84  H4-G  =  205 

T'  =  840  H' =  370  C'  =  240 

12  oc/.  A  =  242  T  =  336  H  =  109  C  =  103 

F  =  109  H  +  C  =  212 

T'  =  940  H'  =  300  C'  =  290 

26/101).         A  =  313  T  =  306  H  =  115  C=   82 

F  =  124  H  +  G  =  197 

T'  =  700  H'  =  250  C  =  180 

On  obtient  les  mêmes  chiffres  qu'avec  un  repas  d'Kwald. 
En  effet,  avec  le  repas  d'Ewald  ordinaire,  voici  le  chîniisnie 
de  notre  estomac  : 

A  =  292  T  =  321  H  =  109  C  =  110 

F  =  102  H  +  G  =  219 

L'emploi  d'une  solution  phosphatée  ne  diminue  donc  pas  le 
chimisme. 

Expériences  avec  SOOcc  et  600cc  de  liquide.  Connue 
l'a  déjà  démontré  M.  Mathieu,  la  quantité  de  liquide  n'in- 
fluence pas  le  résultat  d'un  repas  d'épreuve,  pourvu  que  là 
quantité  de  pain  reste  la  même. 

L'estomac  tend  sans  cesse  à  chasser  l'excès  de  liquide  dont 
on  l'a  surchargé,  pour  ramener  son  contenu  au  volume  qui 
lui  convient  le  mieux.  Mais  il  n'agit  pas  de  même  envt^rs  les 
solides.  Si  donc  l'on  fait  prendre  à  un  sujet  400cc  de  li(]uide 
sans  y  ajouter  du  pain,  il  faut  passer  la  sonde  au  bout  de 
15  à  30  minutes  pour  retrouver  quelque  chose  dans  restouiac. 
Si,  par  contre,  on  donne  130  grammes  de  pain  au  lieu  de  i^K 
l'élimination  est  considérablement  retardée. 

Nous  avons  fait  des  expériences  avec  300,  400  et  (KHI^^g  ^q 
liquide  et  60  grammes  de  pain.  Les  résultats  ont  été  les  mêmes, 
et  nous  avons  constaté  au  bout  d'une  heure  un  résidu   sus- 
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trique  à  peu  près  égal  dans  les  trois  cas.  Dans  une  autre 
épreuve,  nous  avons  doublé  la  quantité  de  pain;  l'effet  s'en  est 
fait  ressentir  sur  la  motricité  et  la  sécrétion. 


Llqaide  ingéré. 

NE 

E 

S 

6  octobre. 

SOO'^^ 

97 

203 

53 

29  octobre. 

300" 

86 

214 
314 

47 

repas  moyen. 

400C'- 

86 

58 

22  janvier. 

600" 

92 

508 

51 

14  avril. 

600" 
120fe''-  pain 

310 

290 

84 

Influence  de  l'heure.  —  Marbaix*  a  constaté  qu'un  esto- 

^^c  ne  réagissait  pas  s'il  était  surpris  à  une  heure  précoce  de 

^    ïtiatinée,  heure  à  laquelle  il  n'était  pas  habitué  à  recevoir 

ufes   aliments.  Nous  étant  couché  à  l'heure  habituelle,  nous 

avons  interrompu  notre  sommeil  à  quatre  heures   du  matin 

pour  faire  un  repas  d'épreuve,  et  nous  avons  extrait  ce  repas 

au  bout  d'une  heure. 

Les  résultats  ont  été  constants  :  élimination  retardée,  sécré- 
tion diminuée.  L'estomac  a  réagi,  mais  faiblement. 


NE 

E 

S      ■ 

1 

C-E 

es 

4  novembre. 

167 

233 

43 

1.4 

25 

5       — 

184 

216 

21 

1.1 

11 

1"  - 

172 

228 

32 

1.3 

18 

AnoB,  A  =  153  T  =  292  H=   14  C=  96 

F  =  182  H4-C  =  110 

r  =  3ijr,300  H'=   60  C'  =  460 

Wnov.         A  =  167  T  =  379  H=   18  C  =  161 

F  =  182  H  +  C  =  197 

T'  =  4gr,200  ir  =  110  (:'  =  U'',026 

*  0.  Marbaix,  le  Passage  pylorique,  la  Cellule.  1898. 
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La  sécrétion,  très  riche  en  chlorure  de  sodium,  contient  très 
peu  d*acide  chlorhydrique  libre. 

II.  —  Étude  des  fonctioxs  stomacales  au  cours  d'uxe  intoxi- 
cation TABAGIQUE  ET  APRÈS  INGESTION  d'aUMENTS  IRRI- 
TANTS. 

Un  abus  de  cigarettes  étrangères  nous  causa  une  légère  intoxi- 
cation avec  le  cortège  ordinaire  de  troubles  gastro-intestinaux. 
Nous  éprouvâmes  des  douleurs  tardives  assez  vives ,  atteignant 
leur  paroxysme  deux  ou  trois  heures  après  le  repas  de  midi  et 
au  milieu  de  la  nuit.  Le  régime  lacté  fut  institué,  et  la  dou- 
leur disparut  totalement  au  sixième  jour.  Nous  avons  eu  la 
curiosité  de  voir  ce  qui  se  passait  dans  Festomac.  Nous  avons 
pris,  le  quatrième  jour  et  les  trois  jours  suivants,  des  repas 
d'épreuve,  qui  nous  ont  fait  assister  à  la  défer^'escence  de  la 
crise,  et  au  rétablissement  du  transit  et  de  la  sécrétion  normale. 
La  régression  n'a  pas  été  parallèle;  le  transit  a  été  plus  lent 
à  se  rétablir. 


NE 

E 

S 

CE 

C'S 

4"  jour. 

19  octobre. 

188 

212 

182 

1.1 

97 

5«   — 

20      — 

180 

220 

111 

1.2 

59 

6«   — 

21      — 

109 

291 

75 

2.6 

69 

7e    _ 

22      — 

86 

314 

59 

3.6 

68 

Pendant  la  crise,  les  chiffres  du  chimisme  se  sont  maintenus 
avec  une  légère  diminution  de  la  richesse  en  acide  chlorhy- 
drique libre  ou  combiné  de  la  sécrétion  vraie  de  l'estomac. 


19  oct. 


21  oct. 


A  =  278 


A  =  211 


T  =  292 

H=  88           C  =  117 

F=  87 

H  +  C  =  205 

T'  =  520 

H'  =  170          C'  =  230 

T  =  336 

H  =  132          C=  64 

F  =  140 

H  +  C  =  196 

r  =  820 

H'  =  320         C'  =  150 
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Nous  avons  essayé  de  reproduire  une  crise  analogue;  mais 
dès  lapparition  des  premiers  malaises ,  nous  avons  supprimé 
l'agent  causal  et  nous  sommes  mis  au  régime  lacté.  Un  repas 
d*épreave  nous  faisait  constater  : 


NE 

E 

S 

C»E 

C»S 

24  octobre. 

125 

275 

74 

2.2 

59 

T  = 

:423 

H 

=  204 

C  = 

88 

F  = 

:131 

H  +  C  = 

=  292 

r= 

=  lgr,080 

H' 

=  550 

r;= 

210 

A  =  358 


Voyant  à  quel  point  réagissait  notre  estomac,  nous  l'avons 
surchargé  d*aliments  d'une  digestion  lente  et  laborieuse;  comme 
boisson,  nous  avons  pris  en  assez  grande  quantité  du  vin,  dont 
nous  n'avons  nullement  l'habitude.  Nous  avons  réussi  à  trou- 
bler la  digestion,  et  le  repas  d'épreuve  nous  faisait  constater 
le  lendemain  un  retard  dans  l'évacuation  et  de  l'hypersécré- 
tion. 


NE 

E 

S 

CoE 

C^S 

27  octobre. 

160 

240 

135 

1.5 

84 

A  =  27î 

l          T  =  32 
F  =  l^ 

r=7 

»          H  = 

10             H': 

=  124 

H  +  C  = 
=  270 

C=  64 
=  188 
C  =  140 

III.  —  Action  de  la  chaleur. 


Plusieurs  auteurs,  entre  autres  Ducceschi  *,  ont  prétendu  que 
l'eau  produisait  son  meilleur  effet  sur  la  sécrétion  et  sur  l'esto- 
mac en  général  à  la  température  de  37°  à  39**,  et  que  les  tempé- 
ratures supérieures  à  39**  ou  inférieures  à  37°  retardaient  la 
motricité. 

Micheli  a  constaté  que  35°  à  37°  était  la  température  optima 
de  production  des  glandes  gastriques. 


*  Ducceschi,  Arch.  per  le  Setenze  mtd.,  XIV,  1897. 
Les  Archives.  —  5. 


20 


306 


ARCHIVES  DES  xNfALADIES  DE  L'APPAREIL  DIGESTIF 


Dans  une  première  expérience,  nous  avons  porté  et  mainteni 
à  39°  la  solution  de  notre  repas  d'épreuve;  la  motricité  a  éi 
légèrement  retardée,  mais  la  sécrétion  a  été  à  peu  près  la  mèiiK 
qu'après  les  épreuves  à  15°.  Deux  autres  essais  à  la  tempéra 
ture  de  42°  et  45°  à  50°  ont  donné  des  résultats  beaucoup  plui 
nets  d'hypomotricité  et  d'hyposécrétion. 


NE 

E 

s 

OE 

OS 

15«  * 

86 

314 

58 

3.6 

67 

39« 

13  octobre. 

107 

293 

73 

2.7 

68 

420 

9  novembre. 

157 

243 

53 

2.5 

33 

45»  à  50O 

2       — 

154 

246 

41 

1.6 

26 

Leube  et  Jaworski  ont  constaté  que  l'eau  froide  était  le 
meilleur  excitant  de  la  sécrétion  chlorhydrique,  que  35°  et  37* 
lui  étaient  assez  favorables  et  que- les  températures  supérieures 
à  40°,  surtout  45°  et  plus,  nuisaient  aux  sécrétions  et  retardaient 
le  transit. 

Nous  n'avons  pas  noté  cette  action  sur  la  chlorhydrie;  seul, 
l'acide  chlorhydrique  libre  était  notablement  diminué.  Le  liquide 
de  sécrétion,  peu  abondant,  était  très  riche  en  chlorure  de 
sodium  et  en  acide  chlorhydrique  combiné. 


à  15» 


à39o 


à42o 


à45o 


A  =  281 


A  =  248 


A  =  262 


A  =  365 


T  =  314 
F  =  109 
1^  =  820 

H  =  114 

H  +  C: 

H' =  310 

C=  91 
=  205 
C'  =  230 

T  =  240 
F=  80 
T'  =  590 

H=  58 

H  +  C: 

H' =  140 

C  =  102 
=  160 
C'  =  250 

T  =  365 
F  =  154 
T  =  lgr,42 

H=  29 

H  +  C: 

H' =  110 

C  =  182 
=  211 
C'  =  710 

T  =  278 
F  =  185 
T'  =  lçr,080 

H=  45 

H  +  C  = 
H'  =  210 

C  =  148 
=  193 
C'  =  700 

^  Mo3'enne  des  repas  à  la  température  du  laboratoire,  environ  15«. 
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IV. 


Excitants  de  la  sécrétion. 


l""  Influence  de  l'extrait  de  viande.  —  Nous  nous  sommes 
trouvé  en  présence  d'une  cause  d'erreur  dans  des  expériences 
faites  avec  l'extrait  Liebig.  Cette  substance  contenait  des  phos- 
phates. 

Pour  parer  à  cet  inconvénient,  nous  avons  fait  une  solu- 
tion à  raison  de  10  grammes  d'extrait  pour  1,000  d'eau  dis- 
tillée. Cette  solution  a  servi  aux  repas  d'épreuve. 

Comme  Pawlow,  nous  avons  constaté  une  action  constante 
sur  la  motricité  et  la  sécrétion.  Le  transit  a  été  plus  rapide 
et  la  sécrétion  beaucoup  plus  abondante.  C'est  la  substance  qui 
nous  a  donné  les  meilleurs  résultats. 


NE 

E 

S 

C»E 

C»S 

20  novembre. 

58 

342 

119 

5.9 

205 

21        — 

65 

335 

92 

5.1 

141 

22        - 

75 

335 

98 

4.3 

120 

L'action  sur  le  chimisme  a  été  plutôt  inhibitrice.  La  sécrétion 
était  moins  acide,  moins  chlorée.  Cette  diminution  apparente 
de  la  sécrétion  tient  peut-être  à  la  rapidité  d'évacuation;  au 
bout  d'une  heure  nous  ne  trouvons  plus  dans  l'estomac  qu'un 
liquide  de  fin  de  digestion. 


20  nop. 


22noo. 


A  =  328 


A  =  365 


A  =  219 


T  =  328 

H=  44          C=  95 

F  =  189 

H  +  C  =  139 

T  =  490 

H'=  66          C  =  140 

T  =  350 

H=  66          C=   ¥3 

F  =  211 

H  +  C  =  149 

T'  =  590 

H' =  110         (:'  =  140 

T==233 

H=  44           (:  =  102 

F=  87 

H  +  C  =  146 

r  =  320 

H'=  70         (:'  =  180 

Z^  Action  de  la  peptone.  —  Dans  des  expériences  sur  le 
chien,  MM.  Roux  et  Balthazard  ont  remanjué,  qu'ingérée  au 


''^^mm 
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moment  de  la  digestion,  la  peptone  augmente  la  sécrétion  et  1 
contractilité  de  Testomac,  et  que  si,  au  contraire,  Testonia 
est  au  repos  au  moment  où  elle  est  en  contact  avec  la  muqueusi 
il  faut  un  certain  temps  avant  que  son  action  se  produise. 

Leconte'  dit  que  l'intestin  du  chien,  au  contact  d*une  soli 
tion  même  étendue  de  peptone,  peut  provoquer  une  notabl 
sécrétion  réflexe  acide,  et  que  la  même  action  se  produit  quan 
cette  substance  est  introduite  directement  dans  l'estomac. 

Une  cuillerée  à  bouche  de  peptone  Defresne,  dissoute  dan 
20  à  25<^  de  la  solution  d'épreuve  prise  dix  minutes  avant  ui 
repas  d'épreuve,  nous  a  donné  des  résultats  assez  variés.  Nou 
avons  repris  ces  expériences  plus  tard,  toujours  avec  des  résul 
tats  inconstants. 


NE 

E 

S 

CoE 

C^S 

5  décembre. 

180 

220 

90 

1.2 

50 

6        — 

104 

296 

85 

2.8 

81 

8        — 

208 

192 

78 

1.09 

37 

25  janvier. 

136 

264 

108 

1.9 

88 

l*"-  février. 

162 

238 

153 

1.4 

94 

Le  suc  gastrique  s'est  toujours  révélé  très  acide  et  hyperchlor 
hydrique.  La  teneur  en  acide  chlorhydrique  libre  a  toujour 
été  augmentée. 


5déc, 


Qdéc. 


A  =  306 


A  =  386 


Urfévr.         A  =  336 


T  =  423  H  =  160  C==  73 

F=190  H  +  C  =  233 

T=l(fr,260    H'  =  480         C'  =  210 

T  =  423  H  =  175  C  =  108 

H  +  C  =  283 
H'  =  350         C'  =  240 

H  =  153  C=  95 

H  +  C  =  244 
H' =  310         C'  =  190 


F  =  140 
T'  =  940 

T  =  379 
F  =  131 
r  =  780 


?r  • 


Dans  une  autre  série  d'expériences,  nous  avons  employé  h 


m. 


<  Leconte,  la  Cellule,  1900. 
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peptone  alliée  avec  la  teinture  de  Baume,  suivant  la  formule 
de  M.  Mathieu  pour  stimuler  les  fonctions  gastriques  : 

Peptone 1  cuill.  à  café 

Teinture  de  Baume 3  gouttes 

Bicarbonate  de  soude   ....  0(?^50 

Eau  ^ 50  grammes 

Laction  en  a  été  très  nette  sur  la  sécrétion. 


NE 

E 

S 

CE 

C»S 

j!   17  décembre. 

104 

296 

100 

2.8 

96 

18       — 

92 

308 

82 

3.3 

89 

19      — 

96 

304 

86 

3.1 

90 

Le  chimisme  s'est  révélé  à  peu  près  normal. 

ndéc.         A  =  219          T  =  401  H  =  102          C  =  117 

F=182  H  +  C  =  219 

r  =  810  H'  =  200         C'  =  230 

Udéc.        A  =  336          T  =  365  H  =  126          C  =  lll 

F  =  138  H  +  C  =  227 

T'  =  770  H'  =  260         C'  =  230 

19déc.         A  =  278          T  =  408  H=116          G  =  125 

F  =  167  H  +  C  =  241 

r  =  860  H'  =  240         C'  =  260 


3°  Action  de  la  pilocarpine.  —  Les  nombreuses  expériences 
faites  avec  la  pilocarpine  ont  donné  lieu  à  des  interprétations 
assez  variées.  Riegel*  dit  que  cet  alcaloïde  augmente  la  quan- 
tité de  suc  gastrique  sécrété  d'une  façon  constante  chez  Thomme 
et  les  animaux. 

Leubuscher  et  Tschurilow  lui  contestent  cette  propriété ,  tandis 
que  pour  M"*  Potapow,  la  quantité  de  suc  varie  avec  l'état  de 
restomac  et  son  contenu. 
•  Batelli'  classe  le  principe  actif  du  jaborandi  parmi  les  subs- 

L'eau  a  été  remplacée  par  la  solution  phosphatée. 

'  A.  Riegel,  Zeitsch.  f.  Klin.  med.,  1899. 

Batelli,  Influence  des  médicaments  sur  les    mouvements   de   l'estomac,   Genève 
(Dubois),  1896. 
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tances  qui  excitent  très  énergiquement  les  contractions  stoma- 
cales. 

Un  essai  avec  O^%001  de  pilocarpine,  pris  dix  minutes 
avant  un  repas  d'épreuve,  nous  a  fourni  les  renseignements 
suivants  : 


NE 

E 

S 

CoE 

es 

29  novembre. 

181 

218 

204 

1.1 

112 

Nous  avons  dit  plus  haut  que  notre  estomac  est  aux  limites 
de  la  normale,  répondant  aux  moindres  excitants;  or,  en  pré- 
sence d'un  excitant  aussi  énergique  que  la  pilocarpine,  il  a 
réagi,  par  une  sécrétion  excessive.  L'action  générale  de  l'alca- 
loïde a  été  minime,  mais  l'action  locale  sur  l'estomac  a  été 
assez  intense;  nous  avons  éprouvé  des  douleurs  assez  fortes 
dans  la  soirée.  Nous  avons  cru  alors  nous  trouver  en  présence 
d'un  estomac  pathologique  et  réagissant  comme  tel.  La 
muqueuse,  sous  l'action  de  l'alcaloïde,  a  déversé  dans  l'estomac 
une  plus  grande  quantité  de  liquides,  les  échanges  ont  été  plus 
actifs,  et  l'estomac  trop  irrité  s'est  laissé  distendre  sans  réagir 
contre  la  surcharge  imposée. 

Un  repas  simple  fait  le  lendemain  sembla  donner  raison  à 
cette  hypothèse  :  l'action  de  la  pilocarpine  avait  cessé ,  mais 
l'estomac  n'était  pas  complètement  guéri;  nous  constations 
alors  un  volume  de  sécrétion  qui  ne  correspondait  pas  du  tout 
au  résidu  gastrique.  La  sécrétion  était  diminuée  et  l'évacuation 
ralentie. 


'4V' 
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30  novembre. 

176 

204 

69 

1.1 

38 

Simon  et  SchiflF  affirment  que  la  pilocarpine  diminue  l'in- 
tensité de  la  sécrétion  chlorhydrique,  mais  Riegel  dit  que  cette 
diminution  n'est  qu'apparente,  qu'elle  est  simplement  due  à  ce 
que  la  sécrétion  salivaire  devenant  plus  abondante  neutralise 
Tacidité  gastrique. 
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Nous  avons  trouvé  un  taux  en  acide  chlorhydrique  libre  beau- 
coup moins  élevé. 


29/ 


30/ 


A  =  292 


A  =  321 


T  =  321 

H=   73          C  =  117 

F  =  131 

H  +  C  =  190 

T'  =  600 

H'=130         C'  =  220 

T  =  350 

H=   88          G=   73 

F  =189 

H  +  C  =  161 

T'  =  lgr.24 

H'  =  310         G'  =  250 

V.  —  Modérateurs  de  la  sécrétion. 


l""  Action  de  Thuile  d'olive.  —  Khigine  *  a  constaté  chez  le 
chien  que  la  graisse,  surtout  la  graisse  liquide,  et  les  huiles  modi- 
fiaient et  retardaient  la  sécrétion  gastrique,  qu'elle  fût  ingérée 
avant,  pendant  ou  après  le  repas. 

Pawlow  a  vu  ces  mêmes  agents  retarder  la  motricité. 

Trois  repas  d'épreuve  nous  ont  donné  des  résultats  constants  : 
que  l'huile  fût  prise  dix  minutes  avant  le  repas,  immédiatement 
avant,  ou  pendant  le  repas,  la  motricité  a  été  retardée  et  la 
sécrétion  diminuée. 


1 
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CE 

C"S 

10  min.  avant. 

14  novembre. 

125 

275 

38 
23 

2.2 

22 

Imméd.   av. 

15         — 

142 

258 

1.8 

16 

Pendant. 

16         — 

132 

268 

25 

2 

19 

L'action  sur  H  a  été  aussi  nette;  par  la  réaction  de  Gûnzbourg 
nous  avons  constaté,  dans  un  cas,  l'absence  d'acide  chlorhy- 
drique libre;  dans  l'autre,  une  très  faible  quantité.  Néanmoins 
la  teneur  en  chlorure  de  sodium  et  en  acide  chlorhydrique 
combiné  de  la  petite  quantité  de  liquide  sécrété  était  élevée. 


15  7101'. 


A  =  365 


T  =  262 

H  +  (:=   80 

F  =182 

r=lgr,870 

H'  +  (:'  =  570 

*  Kbigine,  Activité  sécrétoire  de  l'estomac  du  chien.  Sw.  de  Biolog.,  Saint-Péters- 
bourg, 1895. 
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16/ioy.  A  =  321  T  =  299  H  +  C  =  124 

F  =  175 
T'  =  lpr.870  H'  +  C'  =  770 

2"  Action  de  la  belladone.  —  De  nombreux  expérimenta 
tcurs  ont  étudié  Taction  du  principe  actif  de  la  belladone 
Penzoldt,  Pugliese  et  Riegel  ont  constaté  que  Fatropine  dirai 
nuait  la  production  de  suc  gastrique  et  son  acidité. 

Hayem,  Bouveret  et  Scliafer  ont  nié  cette  action. 

Lieuthier*,  dans  des  expériences  sur  lui-même,  a  vu  que  1; 
belladone  avait  surtout  une  action  sur  l'acide  chlorhydriqu< 
libre  et  que  cette  action  atteignait  son  maximum  vers  le  troi 
siéme  ou  le  quatrième  jour. 

Pendant  trois  jours  successifs,  nous  avons  pris  1,  2,  > 
pilules  de  belladone',  et  nous  avons  fait  des  repas  d'épreuv 
après  chaque  jour  de  médication. 

La  motricité  a  été  ralentie  le  premier  jour,  puis  elle  a  cons 
tainment  augmenté.  La  sécrétion  a  subi  une  évolution  inverse 


NE 

E 

S  1 

C»E 

C»S 

11  décembre. 

136 

264 

92 

1.9 

67 

12   — 

108 

292 

40 

2.7 

57 

13   — 

86 

314 

25 

3.6 

29 

Lii  diminution  de  la  teneur  en  acide  chlorhydrique  n 
semble  qu'apparente;  car,  ainsi  que  le  démontre  le  tablea 
suivant,  il  n\  a  moins  d'H  que  parce  qu'il  y  a  moins  de  sécn 
tion.  Le  i>ourcenlage  fait  voir  que  le  litre  de  la  sécrétion  e 
acide  chlorhydrique  libre  est  à  peu  près  normal. 

UdèiT,  A  =  2t>3  T  =  328  H=^  C  =  125 

F  =  109  H4-C  =  219 

r  =  8tj6  H=2U0         C  =  310 

\2iUc.  A  =  226  T  =  343  H=  87  C  =  ia3 

F  =  i:vi  H  +  C  =  190 

T  =  U.26i>    H*  =  320         C=380 


»  Lu'Ulhicr.  Thès*^  Je  I\4ris,  UAn». 
»  11,1  .    ail  i"  .Ul. 
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13déc,         A  =  189 


T 

=  321 

H  = 

:    54 

C  = 

122 

F 

=  145 

H  +  C. 

=  176 

T 

=  lir.420 

H'  = 

:240 

C'  = 

:540 

Conclu! 

JIONS 

Les  expériences  rapportées  ci-dessus  ont  toutes  été  prati- 
quées sur  nous  en  suivant  la  technique  indiquée  par  Roux  et 
Laboulais.  La  sécrétion  de  notre  estomac  après  un  repas 
d'épreuve  est  relativement  abondante  et  contient  une  proportion 
d'acide  chlorhydrique  libre  très  supérieure  à  la  moyenne 
(114  milligrammes  au  lieu  de  50  milligrammes  pour  lOO^c  de 
contenu  gastrique).  A  l'état  normal  nous  n'éprouvons  pour- 
tant aucune  douleur  gastrique;  mais  il  suffit  d'une  irritation 
quelque  peu  vive  de  l'estomac  pour  que  des  douleurs  tardives 
apparaissent  pendant  quelques  jours.  La  rapidité  d'évacuation 
de  l'estomac  est  également  supérieure  à  la  moyenne.  Le  passage 
fréquent  de  la  sonde  parait  avoir  provoqué,  à  la  fin  de  ces  expé- 
riences, une  augmentation  notable  dans  le  volume  habituel  de 
la  sécrétion. 

1°  Nous  avons  constaté  que  le  chimisme  est  le  même  après 
un  repas  d'Ewald  ordinaire  ou  après  ingestion  de  la  solution 
phosphatée. 

2**  Quelle  que  soit  la  quantité  de  liquide  ingéré,  pourvu  que 
la  quantité  de  pain  reste  la  même,  on  a  trouvé  au  bout  d'une 
heure  la  même  quantité  de  liquide  résiduel.  Le  volume  de  la 
sécrétion  n'a  pas  varié  non  plus.  Mais  en  doublant  la  quantité 
de  pain,  le  liquide  ingéré  retenu  dans  l'estomac  au  bout  d'une 
heure  est  devenu  trois  fois  plus  considérable,  et  le  volume  de 
la  sécrétion  a  augmenté  de  près  du  double. 

3°  En  surprenant  l'estomac  pendant  son  repos  à  une  heure 
précoce  du  matin,  son  travail  a  été  toujours  extrêmement  dimi- 
nué, l'évacuation  extrêmement  ralentie,  et  la  sécrétion,  très  peu 
abondante,  contenait  extrêmement  peu  d'acide  chlorhydrique 
libre. 

4**  L'irritation  de  l'estomac  par  un  excès  de  tabac  ou  de  vin 
s'est  traduite  par  des  douleurs  tardives  et  par  une  forte  hyper- 
sécrétion avec  retard  de  l'évacuation.  Mais  le  titre  de  la  sécrétion 
en  acide  chlorhydrique  libre  ou  combiné  n'a  pas  été  augmenté. 
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5°  L'évacuation  n'a  pas  été  accélérée  par  l'ingestion  d'un 
repas  d'épreuve  à  37°.  Mais  une  température  plus  élevée  a 
retardé  les  fonctions  motrices  de  l'estomac  et  diminué  la  sécré- 
tion d'acide  clilorhydrique  libre. 

fi"  L'extrait  de  viande  est  un  excitant  des  fonctions  motrices 
de  l'estomac.  L'estomac  s'est  vidé  si  rapidement  qu'au  bout 
d'une  heure  on  ne  trouvait  plus  qu'un  liquide  de  fin  de  diges- 
tion, pauvre  en  acide  chlorhydrique  libre  ou  combiné. 

7**  La  peptone  a  toujours  retardé  l'évacuation  de  l'estomac; 
elle  a  provoqué  une  sécrétion  assez  abondante  et  riche  en  acide 
chlorhydrique  libre. 

8°  La  pilocarpine  a  provoqué  des  douleurs  gastriques;  elle  a 
retardé  l'évacuation  de  l'estomac  et  augmenté  de  beaucoup  la 
quantité  de  suc  gastrique  sécrété. 

9"  L'huile  d'olive  a  ralenti  l'évacuation  et  diminué  la  sécré- 
tion de  l'estomac.  L'acide  chlorhydrique  libre  faisait  défaut 
dans  le  liquide  de  sécrétion. 

10**  La  belladone  a  atteint  son  action  maxima  après  quelques 
jours;  elle  a  diminué  le  volume  du  liquide  sécrété,  mais  le 
titre  de  la  sécrétion  en  acide  chlorhydrique  libre  ou  combiné  a 
gardé  sa  valeur  habituelle. 


En  terminant  ce  travail,  je  tiens  à  remercier  M.  Mathieu  de 
l'hospitalité  qu'il  m'a  offerte  dans  son  laboratoire.  J'exprime 
aussi  tous  mes  remerciements  à  MM.  J.-Ch.  Roux  et  Laboulais 
pour  les  conseils  qu'ils  m'ont  donnés. 
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ANALYSES 


Fn>r  !>'  lîosE?iHEC{^r.  —  GontrlbuUoii  à  Tétuda  de  la  colite  et  de  la 
BigiTLoïditG  hyperplâBique,  Znr  KtnNftiiss  der  in/iltrierenden  Colitis  iind 
^amtjîdiiis  {Ihut.  }kd.  Woch^chr..  vul.  \I,  1907). 

Lcube,  RiiStMilu'ini  et  cl'uutres  aulcurs*ont  déjà  attiré  Tattention 
^r  tettc  iiiïetliun,  qu'on  a  iippt^lée  vùWXe  infiltrante,  colite  hyperpla- 
âque,  sigmoïdite.  Tout  le  ^ros  intestin  peut  être  intéressé.  Il  y  a 
pttsque  toujours  cùlîte  difÏÏLse;  naûs  thins  certains  cas  la  localisation 
*^i  lïHit  à  fuit  iiniitéç  ù  VS  iliiu(uo,  cl  nlors  cette  inflammation  mérite 
^n«^  place  spéciale  dyns  la  [Kilhiilo^du  intestinale.  Tantôt  il  y  a  infd- 
trallon  plile^nioneuse  i!e  [;i  pirroj  intestinale  avec  abcès  dans  la 
muqueuse  et  pèricolite;  tiintol  c'est  nne  infiltration  lardacée  avec 
ï^yiHrlrophic  musculaire  et  stén^jst^  de  la  lumière;  tantôt  Tinflamma- 
tion  ust  lê/^ére  et  la  tumcfactiou  est  le  résultat  du  spasme.  A  ces 
varirks  inatomiques  correspondent  les  formes  cliniques,  révolution 
et  K'  pmnostic. 

Le  début  est  nirenient  brusque  par  péritonite  ou  obstruction  intes- 
tinale, Jl  peut  t'tre  aigu,  mais,  le  plus  souvent,  Tafi'ection  devient 
chnmique  ou  Tesl  dVmhJée.  Ce  qui  est  plus  fréquent,  ce  sont  les 
exacerba  tion  s  pendant  révnlulion  eh  ru  nique. 

Lciï  symptômes  capitaux  sont  :  la  ilouleur,  les  troubles  de  la  pro- 
j^ssiim  des  matière^f  la  tuméfaclion  de  TS  iliaque.  La  constipation 
est  frèquenle,  quelquefois  il  y  a  tle  la  diarrhée;  mais,  ce  qui  est 
imp^ïrtaat,  il  y  a  dans  les  fèces  féUfles  du  mucus  et  un  peu  de  sang, 
quelquefois  du  pus,  La  douleur  est  spontanée,  peut  dépasser  la  fosse 
iliaque  gauche,  mais  est  plus  intense  dans  cette  région.  Elle  est  sur- 
tout provoquée  par  la  palpallou,  qui  décèle  un  intestin  gros  comme 
an  ou  deux  pouces,  allongé,  lisse,  cylindrique,  peu  ou  pas  mobile  et 
élastique.  Cette  tuméfaction  augmeale  de  volume  au  moment  des 
poujisèes  îiiguès,  pour  diminuer  i\  la  sédation  des  phénomènes  aigus 
et  disparaître  à  la  guértson.  Le  ventre  est  tendu,  plus  ou  moins  sen- 
sible à  la  palpa  tion. 

Li  fièvre  varie  entre  38"*  etrJ0^5,  il  y  a  amaigrissement  et  dyspepsie 
fiiïslm-JQtestinale  prononcés,  une  nervosité  exagérée.  L'endoscopie 
nioftïre  une  itiuqueuse  rectale  saine,  rosée,  une  muqueuse  du  côlon 
i|j;iqiic  rouge,  tuméfiée,  saignant  légèrement.  Un  spasme  peut  empê- 
cher rintroduclion  du  tube  endosccîpi(|ue. 

L'évolution  est  chronique,  avec  poussées  aiguës.  La  mort  survient 
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dans  les  cas  graves,  avec  formation  d'abcès,  de  fistules,  de  péritonite 
Ces  cas  sont  rares.  Dans  les  cas  inoj'ens  et  bénins,  les  plus  fréquents 
il  succède  à  la  période  aigué  une  sédation  des  phénomènes,  h 
désobstruction  se  fait  et  les  fèces  peuvent  redevenir  normales,  à  moini 
qu'un  refroidissement,  un  écart  diététique,  une  émotion  ne  rappellen 
une  nouvelle  poussée.  Le  traitement  médical  suffit  le  plus  souvent  i 
ramener  la  guérison ,  avec  restitution  ad  integrum  des  troubles  fonc 
tionnels  et  des  désordres  anatomiques.  Dans  l'infiltration  lardacée  l 
côlon  reste  gros  pour  toujours,  et  devient  de  ce  fait  le  siège  d'un^ 
sténose  plus  ou  moins  accentuée. 

Le  pronostic  est  donc,  en  général,  bénin.  Le  diagnostic  positif  ser 
basé  sur  la  douleur,  la  tuméfaction  iliaque,  l'examen  des  fèces  et  le 
résultats  de  l'endoscopie.  Le  diagnostic  différentiel  important  sera  i 
faire  avec  le  carcinome.  La  tumeur  cancéreuse  est  irrégulière,  bos 
selée,  dure,  plus  limitée  et  plus  mobile.  Dans  le  cancer  on  trouv 
plus  de  sang  dans  les  fèces,  et  plus  de  pus.  L'endoscopie  renseigner 
sur  l'origine  du  sang,  qui  provient,  en  cas  de  cancer,  de  végétation 
muqueuses,  en  chou-fleur,  grisâtres.  Le  tube  ne  pourra  jamai 
dépasser  la  sténose,  qui  est  définitive  dans  le  cancer.  Dans  la  sig 
moïdite,  le  spasme  peut  empêcher  le  tube  de  passer,  mais  un  traite 
ment  approprié  calmera  les  symptômes  locaux  et  généraux  et  l'éva 
cuation  des  matières  redevient  à  peu  près  normale,  ce  qui  n'a  jamai 
lieu  dans  le  cancer.  Une  observation  prolongée  du  malade  est  cepen 
dant  nécessaire  avant  de  se  prononcer. 

Pour  le  traitement  l'auteur  renvoie  à  un  article  publié  par  lui  ei 
1906,  et  qui  est  analysé  ci-après  en  ce  qui  concerne  le  traitement  de 
colites. 

Friedel. 


Dr  RosRNHEiM.  —  Traitement  des  catarrhes  chroniqaes  de  l*inte8tl 
(Deut.  Med.  Wochschr.,  vol.  XXIII,  XXV,  1906). 


Dans  le  traitement  des  colites,  et  spécialement  de  l'inflamma 
tion  du  côlon  descendant  et  de  l'S  iliaque,  le  régime  alimentair 
devra  fournir  des  fèces  lisses,  molles,  sans  particules  résistantes 
sans  résidus  capables  de  faciliter  une  fermentation  microbienne;  e 
un  mot,  ces  fèces  ne  doivent  pas  être  irritantes.  Elles  doivent  pou 
cela  contenir  beaucoup  d'eau ,  beaucoup  de  graisses.  Le  régime  con 
sistera  en  légumes  et  fruits  cuits  en  purée  sans  noyaux,  sans  pelures 
Si  le  tube  digestif  supérieur  le  permet,  on  donnera  125  grammes  d 
beurre  par  jour,  de  la  crème,  de  Thuile  d'olive.  On  évitera  la  putré 
faction  en  supprimant  les  albumines  animales  :  viande,  poissons  c 
œufs.  Les  condiments,  le  persil,  les  oignons  seront  proscrits.  Le 
potages  au  lait  et  aux  farineux  seront  légers.  Les  pâtisseries  et  I 
poivre  blanc  seront  permis.  Les  hydrates  de  carbone  seront  donne 
si  on  a  afi'aire  à  un  malade  amaigri  ;  chez  un  obèse,  au  contraire,  o 
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!era  le  nombre  des  calories  utiles  par  les  graisses.  A  côté  des 
iHiîts  cuits  et  passés,  on  pourra  permettre  les  fruits  crus  mais  mous, 
comme  les  pèches,  les  abricots,  les  reine -claude  sans  la  peau.  Le 
café  au  lait,  le  vin  blanc,  les  limonades,  les  eaux  minérales  gazeuses, 
la  bière  en  cas  de  constipation,  formeront  les  boissons. 

Le  repos  relatif  dans  les  cas  légers,  le  repos  absolu  au  lit  dans  les 
cas  intenses,  la  chaleur  locale  seront  nécessaires. 

Pour  régulariser  les  selles,  on  prescrira  des  lavements  d'huile 
(100  grammes  à  39**  ou  500  grammes  tous  les  deux  ou  trois  jours),  des 
lavements  d*infusion  de  camomille.  Les  lavages  avec  5  litres  d'eau 
salée  peuvent  parfois  rendre  de  bons  services.  On  pourra  utiliser  les 
laxatifs  doux  :  rhubarbe,  cascara,  une  eau  sulfatée  sodique  en  plu- 
sieurs fois  dans  la  journée. 

Les  bains  chauds  entiers  ou  de  siège,  la  belladone,  les  opiacées 
calmeront  le  spasme.  La  galvanisation  et  le  massage  léger  seront 
employés  dès  que  la  crise  aiguë  s'est  calmée. 

Dans  les  cas  atoniques,  dans  les  formes  torpides  des  colites 
diffuses  ou  localisées  surtout,  on  retirera  de  bons  effets  du  massage, 
de  la  g^'mnastiqne,  des  compresses  froides,  des  douches  écossaises, 
des  bains  de  siège  froids.  Le  fer  et  l'arsenic  relèveront  l'état  général. 

Lorsqu'il  y  a  une  irritabilité  violente  du  côlon,  le  traitement  est 
plus  difficile.'  Dans  ces  cas  il  y  a  des  diarrhées  avec  mucus  et  sang. 
La  muqueuse  est  congestionnée,  érodée,  les  parois  sont  infiltrées. 
L'état  général  est  mauvais,  il  y  a  de  l'amaigrissement,  des  infections 
et  intoxications,  des  poussées  fébriles.  Dans  ces  cas  on  prescrira  la 
diète  des  colites,  sans  les  compotes,  sans  crème,  et  on  donnera  sur- 
tout du  lait  sous  forme  de  potages  au  lait  (riz,  tapioca,  etc.).  Les 
légumes  sont  peu  tolérés,  mais  le  beurre  est  bien  supporté.  Le  repos 
et  la  chaleur  locale  sont  indispensables.  L'inflammation  du  côlon 
descendant  et  de  l'S  iliaque  est  accessible  à  une  médication  locale  : 
tanin,  bismuth,  craie  en  suspension  dans  un  lavement  peuvent  être 
portés  sur  la  muqueuse  de  l'intestin  malade.  Peros  on  peut  donner  le 
calomel  (0*',02  dix  fois  dans  la  journée)  ou  le  bismuth  (0^'",50  dix 

fois  par  jour).  Une  intervention  chirurgicale  est  rarement  nécessaire, 

excepté  lorsqu'il  y  a  péricôlite  avec  abcès.  On  peut  alors  mettre  le 

côlon  au  repos  par  un  anus  caecal. 

Friedel. 


Kleuu,  —  Sur  l'appendicite  chronique  sans  crises.  (MiUeilungen  aus 
Grenzgebiete  der  Medicin  und  der  Chirurgie,  p.  580,  1906.) 

Ce  travail  important  de  Klemm  est  basé  sur  l'étude  de  13  cas  d'ap- 
pendicite chronique  d'emblée,  n'ayant  jamais  présenté  des  crises 
aiguës  ou  subaiguës  :  l'auteur  a  suivi  tous  ces  malades  plus  d'un  an 
après  l'opération,  et  le  retour  à  la  santé,  qui  ne  s'est  démenti  chez 
aucun  d'eux,  est  la  meilleure  preuve  de  l'exactitude  du  diagnostic. 
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(les  malades  présentaient  tous  des  troubles  gûstro-intestinaux*  L 
constipation  était  habituelle,  parfois  eiil recoupée  de  débâcles  diar 
rbéiques;  dans  deux  cas  il  existait  une  diarrhée  plus  continue.  Ce 
troubles  intestinaux  sont  très  rebelles;  lu  plupart  des  malude 
avaient  suivi  des  traitements  prolongés,  mais  nVn  avaient  relir 
qu'une  amélioration  peu  durable  :  au  bciut  de  quelques  mois  les  acci 
dents  intestinaux  récidivaient. 

Kn  général  il  existe  des  troubles  dyspeptiques  :  malaise  et  plénî 
tude  gastrique  revenant  après  les  repos;  étal  nauséeux  pcrsisliint. 

La  lésion  de  Tappendice  s'accuse  p;ir  t\e^  douleurs  spontanée 
dans  la  fosse  iliaque  droite,  irradiant  vers  le  rein,  vers  le  nombril 
vers  Tépigastre,  retentissant  parfois  dans  la  fosse  iliaque  gauche. 

Cette  douleur  est  souvent  persistante»  elle  dure  plusieurs  jours  oi 
plusieurs  semaines.  Elle  est  aggravée  [nxr  les  mouvements  rapide^i 
pur  la  station  debout,  par  les  secousses  de  la  voilure.  hi\  douleur  es 
rarement  violente,  c'est  plutôt  une  sensiition  j^énante  et  pénible. 

I^a  pression  ù  ce  niveau  provoque  une  douleur  souvent  asse 
vive. 

Par  la  palpation  on  peut  nettement  ilélîniiter  le  cœcum  ;  Tauleu 
insiste  sur  un  signe  qu'il  a  rencontré  1 1  fois  sur  1»!  el  auquel  î 
accorde  une  valeur  réelle  pour  le  diagnostic.  Le  ciecum ,  qui  n  es 
pas  douloureux,  est  distendu  par  des  ga^,.  il  a  la  forme  d'une  tuineu 
du  volume  du  poing;  la  pression  à  ce  niveau  détermine  un  gargouil 
lement  caractéristique.  Ce  cîecum  conlnu  tile  exisie  dans  d'autres  con 
ditions  et  Mathieu  a  signalé  ce  signe  dan  h  la  constipation  spasme 
dique.  L'auteur  sait  bien  que  tout  obstacle  ;\  révacualion  du  fçro 
intestin  entraîne  une  réaction  analogue  au  niveau  du  cii^cum.  Mai 
d^api'ès  lui,  dans  l'appendicite  chronii|ue,  même  lorsque  le  gro 
intestin  est  vidé  artitîciellement,  ce  symiïlome  persiste. 

Il  faut  en  chercher  la  raison,  croit- il  »  dans  une  tnllammatioi 
ehrt>nique  des  parois  du  ciecum.  Dans  les  11  cas  où  il  avait  noie  c 
signe,  il  a  trouvé,  en  effet,  au  cours  de  l'opêralîon,  des  fausses  niem 
bnines  \'iiscuiarisées  sur  le  caecum.  Il  tueuse  qu'un  trouble  tiutritî 
innammutoire  peut  provoquer  une  parésie  de  la  paroi  qui  gène  h 
péristaltisme  norniaL 

l'n  dernier  signe  de  rap|>endicite  chronique,  ce  serait  la  diflerenc* 
entre  la  tempéniture  axillaire  et  rectale  qui  dépasse  toujours  ui 
demi -degré. 

Eu  s'appuyant  sur  cet  ensemble  de  symptômes,  le  diagnostic  es 
EkiIt.  On  pciil  tnHiver  daus  Thystérie  une  zone  douloureuse  dans  h 
région  du  jH>int  de  Mao  Bumev.  BIjùs  i!  eviste  alors  une  sensibiliti 
ditïuse  de  tout  le  ventre  et  en  p;irticuIieT  une  hyperesthésie  de  U 
(H\ui  :\  ce  niveau,  analovîue  à  Textrème  sensibilité  cviuiée  que  Bro<Ji« 
avait  sii^naK^e  autour  dos  arthrv>|>;ithies  h  viïlériques.  Klem»  ne  signale 
jvïs  la  i\H*\isteni*e  jH>s>ible  de  rh\-sténe  el  d'utte  appendicite  ebro 
nique.  CVst  une  éventualité  frei|uen!e-  Comme  nous  nous  sommes 
ertoixvs  de  TctaMir  avec  M.  Mathieu,  l'hystérie  digesti^re  est  presque 
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toujours  greffée  sur  une  affection  organique  sous-jacente ,  et  cette 
combinaison  paraît  fréquente  dans  l'appendicite  chronique. 

Une  autre  difficulté  du  diagnostic  tient  à  la  coexistence  d'une  colite 
chronique  et  d'une  appendicite.  La  persistance  de  la  colite  malgré 
tous  les  traitements  y  l'apparition  des  douleurs  sous  les  influences 
que  nous  avons  rappelées,  l'existence  d'une  douleur  toujours  plus 
vive  au  niveau  du  point  de  Mac  Burney,  orientent  vers  le  bon  dia- 
gnostic :  cela  est  d'autant  plus  nécessaire  que  dans  ces  conditions  la 
colite  ne  peut  guérir  que  par  l'ablation  de  l'appendice. 

D'après  l'examen  anatoniique  des  appendices  enlevés,  l'auteur 
divise  les  lésions  observées  en  trois  groupes  : 

1° L'appendice  ne  présente  aucune  anomalie  dans  sa  situation;  sa 
lumière  est  étroite,  mais  égale  sur  toute  sa  longueur.  Il  existe  un 
processus  inflammatoire  de  la  paroi ,  avec  gonflement  des  follicules 
l}Tnphatiques  et  des  traînées  scléreuses  par  places. 

2°  Dans  un  deuxième  groupe ,  ce  qui  domine ,  c'est  une  anomalie 
dans  la  situation  de  l'appendice.  Il  est  courbé  ou  coudé,  son  mésen- 
tère est  trop  court.  La  sécrétion  de  la  muqueuse  appendiculaire, 
retenue  dans  la  cavité,  ne  peut  s'écouler.  Il  existe,  en  général,  une 
légère  inflammation  de  l'appareil  lymphatique. 

3°  Enfin,  dans  un  troisième  groupe,  on  peut  ranger  les  appendices 
qui  contiennent  des  calculs. 

Dans  l'appendicite  chronique,  les  accidents  intestinaux  sont,  en 
général,  primitifs;  la  colite  se  complique  d'une  inflammation  des 
parois  de  l'appendice.  Mais  l'inverse  peut  s'observer.  Les  l^'mphatiques 
contenus  dans  le  méso -appendice  transportent  les  agents  d'infec- 
tion jusqu'à  la  séreuse  du  csecum.  Ainsi  prennent  naissance  les 
fausses  membranes  que  l'on  trouve  sur  cette  partie  du  gros  intestin. 
Cette  inflammation  du  csecum  en  gêne  le  fonctionnement  normal  ;  les 
liquides  et  les  gaz  stagnent  dans  sa  cavité,  et  la  muqueuse  du  côlon 
s'enflamme  à  son  tour. 

J.-C.  R. 


Seblig.  —  Divarticulas  de  l'appandica.  (Annals  ofSurgery,  t.  II,  p.  78.) 

Ces  diverticules  siègent,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  au  niveau 
du  bord  mésentérique  de  l'appendice;  plus  rarement,  sur  le  bord 
convexe.  Ce  siège  de  prédilection  s'explique  par  re  tait  que»  sur  le 
bord  mésentérique,  la  tunique  musculaire  présente  de  petites  bou- 
tonnières par  où  passent  les  vaisseaux  nourriciers  de  l'organe  et  qui 
constituent  des  points  de  moindre  résistance  au  niveau  desquels  la 
muqueuse  appendiculaire  peut  faire  hernie. 

D'une  façon  générale,  deux  facteurs  sont  nécessaires  dans  la  pro- 
duction de  ces  diverticules  :  d'une  part,  un  point  faible  dans  la  paroi 
de  l'appendice;  d'autre  part,  une  pression  intra- appendiculaire 
supérieure  à  la  pression  périphérique.  Or  ces  deux  conditions  sont 
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normalement  réalisées,  puisque  constamment  la  pression  à  Tîntérie 
de  l'appendice  est  supérieure  à  la  pression  de  la  cavité  péritonéa 
qui  est  négative,  et  puisqu'il  existe  des  boutonnières  musculair 
destinées  au  passage  des  vaisseaux. 

Mais  les  diverticules  peuvent  siéger  sur  le  bord  convexe  de  Ta 
pendice  là  où  il  n'y  pas  de  boutonnières  musculaires.  C'est  ici  qu'i 
terN'ient  l'inflammation  aiguë  ou  chronique  pour  créer  le  point  faîfa 
de  la  paroi.  A  son  plus  haut  degré,  l'inflammation  aboutit  à  la  de 
truction  d'une  partie  de  la  paroi  et  à  la  perforation.  Supposons  qu 
n'en  résulte  pas  une  péritonite  généralisée  mortelle,  la  perforation  - 
se  combler;  la  muqueuse  se  régénérera,  la  séreuse  aussi;  mais 
tunique  musculeuse  sera  remplacée  par  du  tissu  de  cicatrice  prêt 
la  distension.  En  ce  point  même,  la  muqueuse  pourra  faire  hernie 
constituer  un  diverticule,  une  véritable  évagination  de  la  muqueu 
coiffée  du  péritoine,  avec  interposition,  entre  les  deux,  d'une  coud 
de  tissu  conjonctif  plus  ou  moins  enflammé.  Le  diverticule,  une  fo 
formé,  sera  un  danger  permanent,  parce  qu'il  s'agit  d'une  cavité  cor 
muniquant  avec  l'appendice  par  un  très  petit  orifice  qui  peut  s'obl 
térer  facilement  et  transformer  le  diverticule  en  une  cavité  close 
contenu  éminemment  septique ,  cavité  qui ,  n'étant  plus  protégée  p; 
une  tunique  musculaire ,  sera  plus  que  l'appendice  lui-même  susce] 
tible  de  se  rompre  et  de  donner  lieu  à  une  péritonite  mortelle.  C 
voit  ainsi  la  marche  des  événements  :  antérieurement  à  une  attaqi 
suraiguê  et  foudro^'ante  d'appendicite,  il  y  a  eu,  dans  la  plupart  d< 
cas,  des  attaques  subaiguês,  ou  même  aiguës,  qui  ont  amené  la  de 
truction,  en  un  ou  plusieurs  points,  de  la  paroi  de  l'appendice  et 
formation  des  diverticules  à  très  faible  résistance  qui  se  sontrompi 
un  jour,  donnant  lieu  à  la  grande  attaque  d'appendicite.  Tout  ce 
s'applique  également  aux  diverticules  idiopathiques,  formés  grâce 
une  faiblesse  naturelle  de  la  paroi  du  vermium. 

La  possibilité  de  la  formation  de  ces  diverticules  est  un  argumei 
de  plus  en  faveur  de  la  nécessité  d'intervenir  après  une  crise  nett 
ment  caractérisée  d'appendicite. 

Kendirdjy. 


Le  Gérant  :  Octave  DOIN. 
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INANITION  ET  LITHIASE  BILIAIRE 

U  D-  ENRIQUEZ  et  Le  D'  M.-E.  BINET 

M<'d(?cin    iîes    hopiLiiu^.  i  de  Vichy  ). 


La  question  de  raHiiientatioti  dans  la  lithiase  biliaire  a  fait 
Tobjct  de  travaux  fort  nombreux.  Cependant  si  on  essaye  de 
jeler  un  coup  d  œil  sur  Thygiène  alimentaire  conseillée  dans 
cette  aiîection,  on  s'aperçoit  bien  vite  que  la  composition 
quiintitalive  est  passée  presque  complètement  sous  silence, 
alors  qu'au  contraire  la  plupart  des  auteurs  s'accordent ,  dans 
(les  limites  assez  él  roi  tes  d'à  il  km  rs,  sur  la  composition  qualita- 
tive des  régimes  à  prescrire. 

Tandis  qu'en  etTet,  suivant  la  date  de  tel  ou  tel  travail, 
suivant  surtout  les  résultats  de  rexpérimentation ,  les  auteurs 
selendent  avec  complaisance  sur  l'innocuité  ou  la  nocivité  de 
tel  ou  tel  aliment,  on  chercherait  en  vain  quelques  conseils 
précis  sur  hi  quantité  a  laquelle  il  convient  de  fixer  la  ration 
aliiiieataire  des  lithiasiciues.  Si  toutefois,  à  cet  égard,  une  notion 
semblait  se  dégager  de  ces  travaux,  ce  serait  plutôt  celle  de  la 
limitation  des  aliments.  Ce  que  disent  les  auteurs  parait,  de  ce 
lait  rnème,  devoir  s'appliquer  aux  cas  de  lithiase  biliaire  aggra- 
vée (angiocholîte  ou  clioléeysliîe)  ou  encore  à  ceux  qui  d'em- 
blée se  [jrésentent  sous  une  forme  chronique  (coliques  à  répé- 
tition). Par  contre,  on  ne  trouve  aucune  indication  touchant 
lîi  durée  du  régime  :i  prescrire,  non  plus  que  les  variations 
quanUtalives  qu'il  doit  subir  au  fur  et  à  mesure  que  Tamélio- 
ration  locale  s'accuse.  Or  cette  lacune  est  grosse  de  consé- 
quences, puisque  la  liinitation  du  régime  peut,  par  une  durée 
prolongée,  conduire  à  l'inanition  avec  tous  ses  accidents.  Aussi 
nous  a-t-il  semblé  de  quel(|ue  intérêt  de  rappeler  que  si  la 
l>énode  aiguë  de  la  lithiase  hépatique  comporte  la  nécessité 
d'une   restriction    alimentaire    rigoureuse,  il   est  au  contraire 
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souvent  inutile  et  parfois  nuisible  de  s*en  tenir  longtemps  à 
réduction  alimentaire  systématique. 


Un  grand  nombre  d'auteurs  allemands,  Leube  et  Fleinei 
particulier,  et  après  eux,  MM.  Mathieu  et  Jean-Ch.  Roux 
France,  ont  insisté  avec  soin  sur  la  notion  de  la  quantit( 
nourriture  chez  les  dyspeptiques,  en  mettant  en  lumière  ce  : 
que  la  diminution  de  la  ration  alimentaire  peut  entretenir 
qu'à  les  perpétuer  les  troubles  morbides  qui  en  avaient  prin 
vement  justifié  l'indication.  Or,  à  notre  sens,  il  en  est  chez 
hépatiques  comme  chez  les  dyspeptiques,  et  cela  pour 
•mêmes  raisons.  D'un  côté,  en  effet,  l'inanition  accentue 
symptômes  gastriques  ou  en  ajoute  de  nouveaux  à  ceux 
existaient  déjà;  de  l'autre,  elle  aggrave  les  phénomènes  n 
*  bides  propres  à  la  lésion  canaliculaire. 

Est-ce  à  dire  que  d'emblée,  au  lendemain  d'une  colique  hi 
tique,  nous  conseillons  de  reprendre  l'alimentation  normale  * 
serait  évidemment  à  la  fois  une  erreur  de  doctrine,  et  j 
encore,  une  faute  de  pratique.  A  ce  moment  le  repos  de  l'e 
mac  s'impose,  et  la  première  indication  consiste  à  vider 
même  temps  qu'à  désinfecter  l'intestin.  Si,  de  plus,  la  coli 
hépatique  est  suivie  de  phénomènes  immédiats  de  réacl 
péritonéale  autour  des  canaux  biliaires  infectés,  s'il  existe 
la  température,  si  surviennent  des  frissons,  si  la  région  vés 
laire  est  le  siège  d'une  douleur  vive,  il  est  bien  certain  qi 
seul  aliment  est  autorisé  à  l'exclusion  de  tous  les  autres  et 
cet  aliment  est  le  lait.  Mais  ces  cas  ne  constituent  pas  la  g< 
ralité.  La  plupart  du  temps,  ce  que  l'on  observe,  c'est  la  c 
douloureuse  paroxystique  avec  son  cortège  habituel  de  sjn 
tomes  :  vomissements,  hyperesthésie  abdominale,  hépatiqu 
gastrique.  Puis  la  douleur  spontanée  s'apaise,  les  vomissemt 
s'arrêtent,  le  léger  mouvement  fébrile,  quand  il  existe,  ne  ta 
pas  à  disparaître.  Pour  toute  alimentation  on  prescrit  le  rég 
lacté,  que  l'on  maintient  pendant  sept  à  huit  jours  au  mo 
Parfois  la  persistance  de  la  sensibilité  hépatique  et  suri 
l'apparition  de  l'ictère  justifient  cette  conduite  prudente  et 
sonnée.  Mais  dès  ce  moment,  en  général,  commence  la  d 
culte. 
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Si  souvent,  en  effet,  sous  Tinfluence  du  régime  lacté  ainsi 
prescrit,  la  douleur  au  niveau  du  foie  disparait  totalement, 
nombreux  sont  également  les  cas  où  la  diminution  de  la  sen- 
sibilité, après  avoir  été  graduellement  croissante,  s'arrête,  laissant 
alors  une  région  hépatique  uniformément  et  invariablement 
hyperesthésiée.  Quelle  est  alors  l'indication  du  régime  ?  Faut-il 
maintenir  le  malade  au  lait  intégralement?  Oui,  dans  certains 
cas.  Non,  dans  d'autres. 

Si  toute  menace  d'angiocholite  ou  de  cholécystite  n'est  pas 
entièremûDit  dissipée,  si  la  température  vespérale  monte  encore 
parfois  au-dessus  de  Sl'^S;  si,  à  plus  forte  raison,  elle  a  subi 
des  oscillations  mènoie  légères,  si  le  pouls  est  rapide,  il  y  a 
indication  formelle  de  coolinuer  le  régime  lacté  strict.  Mais 
par  contre,  si  pendant  dix  à  douze  jours  la  température  s  est 
maintenue  à  la  normale,  si  le  pouls  n*a  pas  varié,  nous  pensons 
qu  on  peut  et  qu'on  doit,  dès  ce  moment,  tenter  la  réalimenta- 
tion, malgré  la  persistance  dune  certaine  sensibilité  au  niveau  du 
foie. 

Â  cet  égard,  il  est  une  notion  très  importante  à  con- 
naître et  sur  laquelle  ont  insisté  MM.  Mathieu  et  Jean-Ch. 
Roux  :  c'est  que  la  reprise  de  l'alimentation  chez  les  inanitiés 
dyspeptiques  réalise  par  elle-même  une  cause  nouvelle  de 
troubles  gastriques.  Ce  sont  le  plus  souvent  des  sensations 
variables  de  ballonnement,  de  tension  épigastrique,  parfois 
même  de  véritables  douleurs  qui  apparaissent  immédiatement 
après  chaque  prise  de  nourriture.  Il  suffit  seulement  d'en  être 
prévenu  pour  ne  pas  s'en  alarmer.  Or  il  en  va  de  même  chez 
les  inanitiés  lithiasiques,  qui,  eux  aussi,  présentent  souvent  avec 
la  reprise  de  l'alimentation  quelques  sensations  gastriques  sans 
grande  importance.  Aussi  nous  semble -t- il  nécessaire  de 
pratiquer  l'examen  du  malade  quelque  temps  après  chaque 
prise  alimentaire.  Si  une  heure  ou  une  heure  et  demie  après 
un  petit  repas,  le  foie  conservée  le  même  degré  de  sensibilité 
que  celui  qu'il  offrait  auparavant,  s'il  ne  se  produit  pendant  ce 
laps  de  temps  aucun  mouvement  fébrile ,  à  plus  forte  raison  si 
la  même  constatation  est  faite  plusieurs  fois  de  suite,  il  y  a  lieu, 
pensons-nous,  de  continuer  à  réalimenter  le  malade.  C'est  à 
dessein  que  nous  insistons  sur  l'examen  du  foie  dans  ces  cas , 
à  l'exclusion  de  celui  de  l'estomac.  Hyperesthésie  gastrique  et 
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hypereslhésie  hépatique  sont  deux  éléments,  en  effet,  ayant 
alors  un  sens  tout  à  fait  différent  l'un  de  l'autre,  une  signifi- 
cation propre  à  chacun  d'eux.  L'une  relève  d'un  simple  trouble 
fonctionnel  d'ordre  banal,  l'autre  est  l'indice  d'une  alléralior 
organique  momentanément  aggravée. 

Aussi  la  palpation  du  foie  pratiquée  systématiquement  après 
le  repas  nous  semble-t-elle  le  meilleur  moyen  de  contrôle  que 
nous  possédions  pour  juger  de  la  tolérance  d'une  alimentation 
plus  abondante.  Il  nous  a  permis  dans  plus  d'un  cas  d*instituei 
un  régime  alimentaire  suffisant  dès  le  huitième  ou  le  dixième 
jour  après  le  début  de  la  crise,  et  par  cela  même,  d'aider  le 
malade  à  sortir  de  celle-ci  plus  vite  que  s'il  avait  été  soumis 
au  régime  du  lait. 

C'est  qu'en  effet,  à  notre  avis,  le  régime  lacté  strict,  continue 
longtemps  dans  ces  conditions,  non  seulement  ne  conduit  pas 
plus  vile  à  la  guérison,  mais  peut  au  contraire  la  relarder,  el 
même  l'entraver.  Il  n'est  pas  rare  que  de  lui-même  il  aggrave 
l'état  hépatique  et  qu'il  contribue  en  outre  à  créer  un  étal  gas- 
trique qui  n'existait  pas  auparavant,  lequel,  à  son  tour,  esl 
cause  ou  effet  d'un  état  d'asthénie  généralisée.  Cette  successior 
de  troubles  se  rattache  à  un  véritable  état  d'inanition  qui  existe 
chez  les  lithiasieiues  beaucoup  plus  souvent  qu'on  ne  sérail 
tenté  de  le  croire. 

Que  se  passe-l-il  en  effet  dans  beaucoup  de  cas?  D'un  côte 
le  médecin,  de  l'autre  le  malade  mettent  tout  en  œuvre  i>oui 
restreindre  l'alimentation,  longtemps  même  après  une  crise.  Le 
premier,  connaissant  les  effets  du  lait  comme  désinfectant  du 
tube  digestif,  se  guidant  de  plus  sur  la  sensibilité  de  l'épigastre 
et  du  foie,  ne  peut  se  résoudre  à  abandonner  ce  régime  lanl 
qu'il  existe  un  certain  degré  d'hyperesthésie.  Le  second,  crai- 
gnant le  retour  d'une  crise  aussi  douloureuse  que  la  première 
et  qu'il  rapporte  volontiers  à  une  «  fausse  digestion  »,  s'astreint 
à  ménager  son  estomac  dont  il  souffre  d'ailleurs.  Dès  lors  méde- 
cin et  malade  s'enferment  dans  un  cercle  vicieux.  D'autre  part, 
toute  reprise  d'alimentation  amenant  fatalement  au  début  une 
exagération  des  troubles  gastriques  préexistants,  ce  sera  poui 
le  médecin,  s'il  n'en  esl  pas  prévenu,  une  indication  pour 
imposer  à  nouveau  le  régime  lacté;  pour  le  malade,  une  preuve 
péremptoire  que  le  lait  doit  constituer  sa  nourriture  exclusive. 
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I^e   malade  reprend -il  sa  vie  active?  Les  deux  ou  trois  litres 
de  lait  qu'il  arrive  à  ingérer,  souvent  avec  peine,  ne  sauraient 
lui  constituer  une  ration  alimentaire  suflisante.  Reste-t-il  dans 
l'inactivité?  Il  ne   tardera   pas,  par  dégoût,  à  diminuer  pro- 
gressivement cette  quantité  journalière  jusqu'à  un  litre  et  demi 
et  même  un  litre.  Aussi  le  résultat  ne  se  fait -il  pas  longtemps 
attendre.  L'amaigrissement  fait  des  progrès  rapides,  les  phéno- 
inènes  nerveux  (excitation,  sensibilité  excessive)  apparaissent 
ou  s'accentuent  s'ils  existaient  déjà  au  préalable.  C'est  surtout 
ce  qui  a  lieu  quand  la  colique  hépatique  a  éclaté  à  la  suite 
û  vine  secousse  morale.  Si  nous  rappelons  en  outre  que  la  lithiase 
biliaire  se  rencontre  avec  une  fréquence  très  grande  chez  les 
i^ninies  ptosées,  on  comprendra  que  ptôse  rénale  et  ptôse  hépa- 
^^^ue  ne  peuvent  que  s'aggraver  sous  l'influence  de  la  diminu- 
Uon  de  poids,  de  l'aflaissement  de  l'intestin  vide  de  gaz,  et 
accessoirement  de  l'atrophie  musculaire  de  la  paroi  abdomi- 
nale qu'ont  déjà  créée  souvent  des  grossesses  antérieures. 

Il  arrive  parfois  aussi  que  toute  prise  de  lait  devient  au  bout 
de  peu  de  temps  la  cause  de  douleurs  gastriques  véritables.  En 
plus  de  la  distension  et  du  ballonnement  que  nous  avons  déjà 
signalés,  et  qui  suivent  immédiatement  l'ingestion  de  lait,  le 
malade  accuse,  une  heure  ou  une  heure  et  demie  après,  une 
sensation  de  tiraillement,  de  brûlure,  de  crampe  au  niveau  du 
creux  épigastrique.  C'est  le  «  syndrome  pylorique  »  de  Soupault, 
la  «  douleur  tardive  »  comme  on  l'appelle  encore  et  qui  se  montre 
dans  ce  cas  plus  tôt  qu'après  un  repas  ordinaire,  pour  ce  seul 
fait  que  l'heure  de  son  apparition  est  réglée  exclusivement  par 
la  quantité  d'aliments  ingérée,  quantité  très  réduite  en  l'espèce. 
Toutefois,  quand  ce  syndrome  se  rencontre  chez  un  inanitié, 
il  s'accompagne  de  vertiges,  de  nausées,  de  sueurs  froides,  d'une 
sensation  de  défaillance,  indiquant  à  eux  seuls  l'état  de  besoin 
dans  lequel  se  trouve  l'organisme. 

Il  n'est  pas  rare  alors  de  voir  des  malades,  désespérant  de 

continuer  à  ne  pas  digérer,  restreindre  de  plus  en  plus  le  régime 

lacté,  (^est  ainsi  que  nous  avons  observé  une  de  nos  malades 

qui  en  était  arrivée  à  se  nourrir  avec  trois  quarts  de  litre  de 

lait  depuis  plus  d'un  mois  et  demi. 

Que  se  passe -t- il  souvent  dans  ces  conditions?  Frappés  de 
l'amaigrissement    rapide   et    de    l'état    de    faiblesse    de    leurs 
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malades,  certains  médecins  prescrivent  des  préparations  recons 
tituantes,  vins  médicamenteux  en  particulier,  dont  la  seul 
action  thérapeutique  se  borne  toutefois  à  accentuer  Thyperes 
thésie  gastrique  en  créant  souvent,  pour  ainsi  dire  de  toute 
pièces,  une  véritable  gastrite  médicamenteuse. 

Tel  est  le  cortège  de  symptômes  objectifs  qu'on  peut  observe 
chez  les  malades  lithiasiques  alimentés  insuilisamment.  A  eu 
seuls,  ils  mettent  sur  la  voie  du  diagnostic  causal,  montrant  1 
nMe  joué  par  Finanition  dans  laggravation  de  l'état  hépatique 
Il  ne  faudrait  pas  croire  cependant  que  l'examen  subjectif  di 
malade  ne  puisse  fournir  aucun  renseignement  important. 

La  langue  se  présente  étalée,  gardant  l'empreinte  des  dents 
recouverte  d'un  enduit  crémeux,  dû  à  ce  que  dans  ces  ca 
d'alimentation  insufrisante,  la  mastication,  devenue  presqu 
nulle,  ne  s'accompagne  pas  du  raclage  pour  ainsi  dire  méc2 
ni(iue  des  papilles  linguales  par  les  aliments  eux-mêmes.  Quar 
i\  l'estomac,  il  se  montre  étalé,  «  dilaté  »,  clapotant  facilemeni 
donnant  un  vaste  bruit  de  flot  avec  une  faibie  quantité  d 
li(|uide  et  incapable  de  se  contracter. 

Il  n'y  a  rien  là  de  particulier  à  l'inanition  venant  complique 
la  lithiase  biliaire.  C'est  plutôt  du  côté  du  foie  que  l'on  pet 
trouver  quelques  particularités,  quelques  caractères  spéciau 
capables  d'indiquer  par  eux-mêmes  la  cause  de  l'inanitior 
Comme  l'ont  démontré  expérimentalement  Chossat,  Voit  i 
Pugliese;  ainsi  que  l'ont  fait  voir  chez  l'homme  Mathieu  c 
Jean-(4h.  Roux,  (-ruet,  Mayeur,  les  dimensions  du  foie  dim 
nuent,  quand  l'individu  maigrit,  jusqu'à  donner  une  matil 
absolue  (jui  ne  dépasse  pas  7  à  8  centimètres  sur  la  ligne  nian 
nuûiT  et  descend  parfois  à  6  et  même  4  centimètres.  Dans  le 
mensumtions  qu'il  nous  a  été  donné  de  faire  chez  nos  lithis 
siquos  inanitiôs,  jamais  nous  n'avons  vu  la  matité  absolu 
descendix*  au-dessous  de  8  centimètres.  En  moyenne,  les  dimer 
sions  de  la  matité  oscillent  entre  10  et  12  centimètres,  tant  qu'i 
existe  encoix*  quelque  phénomène  vésiculaire  ou  canaliculaire, 
moins  cependant  qu'il  ne  se  soit  écoulé  environ  deux  mois  depui 
la  crise.  Passé  ce  délai,  si  Tictère  n'apparaît  pas,  le  foie  redc 
vient  plus  petit  et  ne  mesure  guère  plus  de  8  centimètres.  Mai 
il  faut  |Hnir  cela,  nous  le  réi>élons,  que  deux  conditions  s 
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réalisent  :  la  première,  que  tout  reliquat  du  syndrome  aigu  se 
soit  effacé;  la  seconde,  que  l'alimentation  ait  été  maintenue 
constamment  à  un  taux  insufiisant.  Ainsi,  alors  qu'en  règle 
générale,  toute  colique  hépatique  s'accompagne  d'une  augmen- 
tation du  volume  du  foie,  permettant  de  sentir  facilement  son 
bord  antérieur  au-dessous  du  rebord  costal,  et  cela  souvent 
pendant  plusieurs    semaines,  cette   même   colique  hépatique, 
quand  elle  se  complique  de  symptômes  d'inanition,  se  traduit 
en  clinique  par  une  diminution  relative,  mais  fort  appréciable, 
de  la  matité  du  foie.  Voici  à  cet  égard  les  données  que  nous 
avons  pu  recueillir.  Sur  12  malades  atteints  de  lithiase  biliaire 
sans   complication    canaliculaire,    observés    environ    vers    le 
deuxième  ou  le  troisième  mois  de  leur  crise,  nous  avons  enre- 
gistré 7  cas  où  l'alimentation  était,  depuis  le  début,  tout  à  fait 
insuffisante,  5  autres  au  contraire  où  la  ration  alimentaire  était 
maintenue  à  un  taux  normal.  Chez  les  premiers,  au  premier 
jour  de  l'examen  et  les  jours  suivants,  nous  avons  constaté 
invariablement  une  matité  absolue  du  foie  de  10  à  11  centi- 
mètres ;  chez   les   autres ,   l'organe ,   accessible  à  la  palpation 
sous  les  fausses  côtes,  donnait  respectivement  une  ligne  de 
matité  de  14,  16,  16,  17  et  15  centimètres. 

Il  faut  ajouter  que  le  foie  des  lithiasiques  inanitiés  reste  tou- 
jours plus  ou  moins  douloureux,  à  l'encontre  de  ce  qui  s'observe 
chez  les  inanitiés  ordinaires,  chez  lesquels  en  cas  de  ptôse 
l'organe  peut  être  saisi  entre  les  doigts  sans  que  le  malade 
accuse  la  moindre  sensibilité. 

Par  quel  mécanisme  physiologique  cette  réduction  alimen- 
taire agit-elle  sur  l'état  du  foie  ?  C'est  ce  que  nous  allons  essayer 
d'expliquer. 


Sans  revenir  sur  l'aggravation  souvent  considérable  des 
troubles  nerveux  qu'entraîne  l'insuffisance  de  l'alimentation, 
sans  nous  étendre  également  sur  la  part  qui  revient  à  cette 
même  insuffisance  alimentaire  dans  la  production  de  la  ptôse 
si  souvent  associée  à  la  lithiase,  nous  nous  bornerons  à  envi- 
sager plus  spécialement  les  conséquences  de  l'inanition  sur  la 
sécrétion  biliaire. 

L'expérimentation,  bien   plus  que   l'observation  clinique,  a 
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montré  que  dans  la  lithiase  biliaire,  deux  facteurs  surtc 
commandent,  en  dehors  de  la  diathèse  du  sujet ,  1  eclosion  c 
accidents  :  ce  sont  d'un  côté  la  stagnation  de  la  bile,  de  Tau 
Tinfection,  celle-ci  étant  d'ailleurs  souvent  la  cause  de  celle- 
ou  tout  au  moins  étant  favorisée  par  elle.  Or  que  se  passe- 
à  la  suite  d'une  crise  de  colique  hépatique? 

Le  ou  les  calculs  une  fois  mobilisés,  rarement  évacués  d'i 
façon  complète,  le  sont  plus  souvent  d'une  façon  partielle, 
cette  cause  mécanique  de  la  stagnation  de  la  bile  dans 
foie  et  les  canaux  extrahépatiques,  vient  se  joindre  une  dii 
nution  du  flux  biliaire  dans  l'intestin,  diminution  qui 
directement  en  rapport  avec  la  réduction  alimentaire.  On  s 
en  eflet  qu'au  point  de  vue  physiologique,  l'excitation  de 
muqueuse  duodénale  sous  l'influence  du  passage  du  chy 
représente  le  facteur  essentiel  qui  règle  l'excrétion  biliaire 
mettant  en  jeu  la  contractilité  des  canaux  vecteurs  de  la  h 
Une  alimentation  insuffisante,  comme  celle  que  représente 
régime  lacté  ordinairement  prescrit,  ne  peut  que  réduire 
minimum  cette  excitation  de  la  muqueuse  duodénale,  et  \ 
tant  l'excrétion  biliaire.  Dans  ces  conditions,  la  bile  a  I 
dance  «^  stagner  dans  les  canaux  extrahépatiques  qui  i 
ferment  déjà  des  calculs  ou  du  sable,  et  cette  stagnation  n 
pas  sans  agir  secondairement  sur  la  fonction  sécrétoire  bili; 
de  la  cellule  hépatique  qu'elle  entrave  à  son  tour.  Or,  au  fur 
mesure  que  son  écoulement  se  ralentit,  la  bile  perd  de  sa  fluic 
devient  plus  épaisse  et  prend  une  coloration  plus  intense, 
conditions  biologiques  -  nouvelles ,  éminemment  favorab 
comme  on  sait,  au  développement  des  germes  aérobies  et  ai 
robies  (juc  la  bile  semble  contenir  même  à  l'état  nor 
(  Létienne ,  Fournier ,  Lippmann  ) ,  '  provoquent  ou  exagè 
l'infection  des  parois  dont  la  muqueuse  boursouflée  ré 
encore  le  calibre  d'une  façon  permanente.  Ne  sont-ce  pai 
autant  de  causes  capables  d'entretenir  le  spasme  douloui 
des  canaux,  et  par  là  même,  de  favoriser  l'éclosion  d'une  i 
velle  crise  de  colique  ? 

Mais  il  y  a  plus  encore.  La  réduction  de  l'alimentation 
seulement  agit  sur  l'excrétion  biliaire,  mais  influence  ausî 
sécrétion  elle-même.  Il  est  parfaitement  établi  aujourd'hui 
effet,  que  le  jeûne  diminue  la  production  de  la  bile  (Ro 
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l^^rg).  Sans  doute  la  sécrétion  biliaire  ne  cesse  jamais  complè- 
Renient.  Mais  tout  en  étant  continue  jusqu'à  la  mort,  contrai- 
^*>ient  à  la  sécrétion  pancréatique  dont  un  des  caractères  est 
^êlre  intermittente,  elle  se  ralentit  sous  Tinfluence  de  la 
^^uction  alimentaire,  et  son  ralentissement  est  directement 
P'^^portionnel  à  cette  réduction  elle-même.  C'est  ainsi  que 
^^^kjanow  a  démontré  qu'on  arrive  à  diminuer  d'un  tiers  la 
sécrétion  de  la  bile  d'un  cobaye  en  kii  faisant  perdre  un  tiers 
^  Son  poids. 

^^s  recherches  relativement  récentes  ont  même  pénétré  plus 
^t\t  dans  les  relations  étroites  qui  unissent  la  sécrétion 
bmaire  et  le  fonctionnement  du  tractus  gastro-intestinal.  On 
sait  depuis  les  travaux  de  Pawlow  que  le  contact  du  chyme 
acide  avec  la  muqueuse  duodénale  est  le  facteur  essentiel  qui 
règle  la  sécrétion  pancréatique.  Bayliss  et  Starling  ont  démon- 
tré que  cette  excitation  sécrétoire  devait  être  mise  sur  le  compte 
d'une  substance  contenue  dans  la  première  portion  de  l'intes- 
tin et  qu'ils  ont  désignée  sous  le  nom  de  sécrétine.  Les  travaux 
poursuivis  par  l'un  de  nous  en  collaboration  avec  Hallion  nous 
ont  permis  de  démontrer  que  l'action  excitante  de  la  sécrétine 
s'exerçait  également  d'une  façon  évidente  sur  la  sécrétion 
biliaire,  sur  la  sécrétion  intestinale  et  aussi  sur  la  motilité  de 
l'intestin.  On  comprend  donc  dans  ces  conditions  combien  une 
alimentation  insuffisante  ralentit  la  sécrétion  biliaire  en  dimi- 
nuant la  fonction  secret  inique  duodénale,  mise  en  jeu  par  le  con- 
tact des  aliments  acides  avec  la  muqueuse  de  la  première  por- 
tion de  l'intestin  grêle.  Et  véritablement,  a  priori,  n'y  a-t-il  pas 
un  avantage  essentiel,  en  cas  de  lithiase  hépatique,  à  chercher 
à  exciter  la  sécrétion  biliaire  par  le  mécanisme  physiologique 
normal,  c'est-à-dire  par  l'alimentation,  tout  autant  que  par  la 
série  des  médicaments  réputés  physiologiques  qu'on  a  coutume 
d'employer  ? 

On  peut  faire  remarquer  de  plus  que  la  bile  (?t  les  sels 
biliaires  réalisant  eux-mêmes  l'excitation  la  plus  puissante  de 
la  sécrétion  de  la  bile  (Môsler,  Rôhrig,  Rutherford,  Prévost 
et  Binet),  on  risque  de  restreindre  de  plus  en  plus  d'une  façon 
progressive  la  fonction  biliaire  en  s'opposant  par  une  réduc- 
tion alimentaire  exagérée  et  prolongée  au  mécanisme  normal 
à  la  fois  de  la  sécrétion  et  de  l'excrétion.  En  pareil  cas,  d'ail- 
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leurs,  un  des  plus  fâcheux  efiets  de  Tinanition  est  représent 
cliiiiquement  par  la  constipation  entretenue  et  aggravée  pa 
des  conditions  multiples.  Cest  tout  d'abord  la  réduction  de 
déehets  alimentaires,  proportionnelle  à  la  dîiiiinulion  de  1: 
((uantité  ingérée;  c'est  ensuite  rinsuffisance  de  la  fonetioi 
sêtTctinique,  qui  à  l'état  normal  excite  la  conlraelilité  irilesli 
nale,  ainsi  que  l'un  de  nous  l'a  établi  expérimeiilaleinent  ave 
H^tllion;  c'est  enfin  la  diminution  de  l'influence  inainfestc  qu 
la  bile  exerce  sur  le  péristaltisme  intestinal  (I^eyden-Schùlein) 
sans  compter,  d'autre  part,  que  la  coprostase  est  favorisée  pa 
le  régime  lacté  lui-même  en  même  temps  que  par  le  spasm 
intestinal  qu'on  rencontre  si  fréquemment  chez  ces  malades,  i 
la  fois  lithiasiques  et  ptosés. 

Dans  la  majorité  des  cas,  cette  constipation  s'accompagn 
de  côlopathie  muco-membraneuse,  ce  qui  ne  saurait  surprendr 
si  on  veut  bien  se  rappeler  que  l'hypersécrélion  muqueuse  es 
sous  la  dépendance  d'une  excitation  nerveuse  d'origine  central* 
ou  périphérique,  exagérée  par  l'inanition,  et  que  de  plus  la  for 
m  lit  ion  secondaire  de  la  muco-membrane  elle-même  est  régi 
par  l'action  coagulante  d'un  ferment  :  la  mucinase,  aclioi 
entravée  à  l'état  normal  dans  l'intestin  grêle  i>iir  rêcoulemen 
physiologique  de  la  bile  au  niveau  de  Tarupoule  de  Vate 
(Boger-Trémolières,  J.-Ch.  Roux,  Nepper  et  Uha). 


C'est  guidés  par  ces  considérations  multiples,  à  la  fois  d*ordr 
clinique  et  physiologique,  que  nous  n'hésitous  pas  à  conseille 
aux  malades  atteints  de  coliques  hépatiques  une  aliiiienlatioi 
autre  que  le  régime  lacté  intégral ,  déjà  huit  à  (iLr  jours  apte 
le  début  delà  crise,  à  la  double  condition  cependant  qu'il  n' 
ait  ni  réaction  thermique  ni  réaction  péritonéale,  A  plus  fort 
raison,  cette  conduite  doit-elle  être  suivie  chez  les  malade 
lithiasiques  dont  la  crise  dure  déjà  depuis  un  eerlaîn  temps 
et  <|ui,  soumis  dès  ce  moment  à  une  alimenlntion  insuflisanlc 
présentent  le  cortège  symptomatique  habituel  de  Tinanition, 

A  cet  égard,  il  est  d'importance  capitale  eu  clinique  d'êlr 
renseigné  d'une  façon  aussi  précise  que  possible  sur  le  poîd 
des  malades  avant  la  crise  qui  a  été  l'occasion  des  phénc 
nulles  d'inanition.  C'est  qu'en  efiet,  dans  lu  plupart  des  cas 
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on  peut  affirmer  que  la  réascension  d'un  inanitié  à  son  poids 
primitif  est  synonyme  de  guérison.  Il  est  d'ailleurs  parfois 
surprenant  de  voir  la  rapidité  avec  laquelle  se  fait  cette  reprise 
de  poids.  Une  de  nos  lithiasiques  arriva  à  gagner  ainsi 
1600  grammes  en  l'espace  de  dix  jours. 

D'un  autre   côté,,  sous  l'influence  de  la  réalimentation,  les 
troubles  gastriques  ne  tardent  pas  à  s'améliorer.  Sans  aucun 
doute,  comme  nous  l'avons  déjà  rappelé,  les  premiers  essais 
de  reprise  de  l'alimentation  surprennent  la  sensibilité  gastrique 
et  augmentent  l'hyperesthésie  de  la  muqueuse  chez  les  inani- 
tiés.  Mais  on  ne  saurait  trop  répéter  que  si  malgré  ces  sensa- 
tions inséparables  du  début  de  la  réalimentation,  on  persiste 
à  augmenter  progressivement  la  ration  alimentaire ,  l'atténua- 
tion rapide  de  la  sensibilité  douloureuse  stomacale,  la  dimi<> 
nution  du  clapotage  et  la  rétrocession  de  la  dilatation  de  l'es- 
tomac ne  tardent  pas  à  se  produire. 

Par  contre,  les  dimensions  du  foie  ne  changent  guère.  C'est  là 
un  caractère  qui  pourrait  à  la  rigueur  différencier  l'inanition 
survenant  chez  un  dyspeptique  simple  de  celle  qui  vient  com- 
pliquer la  lithiase  biliaire.  Il  n'y  a  rien  là  toutefois  qui  doive 
nous  surprendre*  Nous  avons  déjà  signalé  que  chez  les  lithia- 
siques inanitiés,  les  dimensions  de  la  matité  absolue  hépatique 
oscillaient  entre  10  et  12  centimètres  en  moyenne  pendant  les 
deux  premiers   mois   qui    suivent  une  colique  hépatique,  et 
qu'elles  pouvaient  s'abaisser  jusqu'à  8  centimètres  quand  l'ali- 
mentation continuait  à  être  insuffisante.  Sans  doute,  sous  l'in- 
fluence de  la  reprise  alimentaire,  le  foie  aurait  tendance  à  aug- 
menter de  volume,  tout  comme  il  diminue  quand  la  ration 
devient  minime.  Mais,  d'autre  part,  il  ne  faut  pas  oublier  que 
si,  chez  les  malades  atteints  de  lithiase  biliaire,  ce  volume  pri- 
mitif du  foie  augmente  déjà  immédiatement  à  la  suite  d'une 
crise,  il  diminue  ensuite  à  mesure  que  l'on  s'éloigne  de  celle- 
ci,  à  mesure  surtout  que  rétrocèdent  les  phénomènes  de  con- 
gestion et  de  rétention   biliaire.   Dès   lors,  ce  que  la  glande 
hépatique  gagne  d'un  côté  en  poids  du  fait  de  la  reprise  de 
l'alimentation  chez  un  lithiasique  inanitié,  elle  le  perd  d'un 
autre  par  suite  de  la  diminution  de  la  rétention  de  bile.  C'est 
pourquoi  les  dimensions  de  matité  absolue  ne  varient  guère 
que  dans  des  limites  très  étroites,  même  quand  les  malades 
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de  celte  catégorie  ont  repris  du  poids.  I^s  chiffres  saiTaiii 
prit*  parmi  nos  observations,  en  fournissent  la  preuve  : 


AVANT 

LA 

RKALIMKXTATIOX 

ArnÊs  i_4  mtàunÊtSFTAJitm 

Poids 

Matité  absolue  du  foie. 

Poids             Matîlé  whf..  ém 

lî2kf25<J 

11  centimètres 

(24jour^^li4^f5iM^ 

UcmaimMèt 

«Si^tHo 

12           - 

(20joui»K'>i^fï3<ii 

12        — 

57^*000 

12           - 

(26  jours) -ISli^iKÔCI 

13        — 

59kf:^J0 

10           - 

(22jour&iGl'^g<JU) 

12        — 

Toutefois,  quelles  que  puissent  être  les  modifications  t 
volume  (lu  foie  sous  Tinfluence  de  la  ri iiliinen talion,  sa  sens 
hilité  à  la  douleur  diminue  graduellement  d\me  façon  coiî 

J*  tante,  toul  en  persistant  plusieurs  jours  et  même  parfois  ui 

semaine    entière   après  la   disparition    complète  de  Thypere 
thèsie  gastrique.  En  même  temps,  l'état  général  s'améliore,  l 

i  forces    reviennent,    les    phénomènes    neneux    s*amendent, 

langue  se  nettoie,  devient  rouge  et  humide;  on  assiste  parfo 
à  ujjc  véritable  résurrection. 

Miiîs  rien  ne  prouve,  serait-on  tente  de  nous  objecter,  qi 
CCS  modifications  cliniques  soient  sous  la  dépendïincc  inim 
dîate  de  la  réalimentation  et  qu'elles  ne  relèvent  pas  é^aleiiiei 
soit  du  processus  normal  d'évolution  de  la  lithiase  ellc-mém^ 
soit  ilu  traitement  médical  associé  au  régime.  I!  est  évîdei 
que  rexamen  des  faits  cliniques  ne  saurait  fournir  des  cui 
cl  usions  nussi  rigoureuses  que  rexpérinientation.  Mais  proc 
dant  par  comparaison  sur  des  cas  aussi  superposables  tji 
[Missible  au  point  de  vue  symptomnlitiue  et  thérainnitiqui 
nous  nvoiis  divisé  nos  malades  lithiasiijues  en  deux  séries 
dans  l'urH»,  ils  étaient  soumis  au  même  régime  lacté  inlégr 
(ju'iis  sui^ aient  depuis  le  début  de  leur  crise;  dans  lautre,  s 
contraire,  la  réalimentation  progressive  leur  était  inn>osi 
«rune  i'ac<ïu  systématique.  Dans  ces  ctuutilions,  Toppositic 
existmil  entre  l'évolution  des  symptômes  dans  chacune  d( 
deux  séries  nous  a  permis  de  nous  rendre  compte  de  laclic 
hienfînsnntc  certaine  qu'exerce  la  reprise  de  ralimenlation  ehi 
les  litlHi»si(fues  inanitiés  et  de  la  dispaiiliou  nipide  sous  su 
influence  des  symptômes  nerveux,  de  \ii  eonslipation,  et  pli 
particulièrement  de  l'hyperesthésie  gaslritiue  et  hépatique,  Pï 
contre,  clie^  les  malades  du  même  orthe  volontairement  soi 
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mis  à  une  ration  alimentaire  insuffisante,  la  constipation  opi- 
niâtre résiste  parfois  même  à  de  fortes  doses  d'huile;  la  sensi- 
bilité douloureuse  de  Testomac  et  du  foie  persiste  le  plus  sou- 
vent, tout  en  ayant  tendance  à  s'atténuer  dans  certains  cas,  ne 
s'exagérant  au  contraire  que  dans  des  cas  exceptionnels.  Mais 
du  jour  où  ces  malades  eux-mêmes  étaient  soumis  à  un  régime 
alimentaire  plus  substantiel,  ramélioration  survenait,  pour 
ainsi  dire,  du  jour  au  lendemain. 

Il  convient  d'ajouter  cependant  qu'en  présence  d'un  lithia- 
sique  inanitié,  il  ne  faut  nullement  recourir  à  un  régime  de 
suralimentation,  ni  même  à  un  régime  alimentaire    normal. 
Nous  pensons,  au  contraire,  qu'il  est  de  première  importance 
d'agir  prudemment  dès  qu'on  cherche  à  substituer  une  alimen- 
tation quelle  qu'elle  soit  au  régime  lacté  intégral,  et  que  la 
nécessité  s'impose  de  n'avancer  que  par   étapes  successives, 
bien  marquées  et  longtemps  maintenues;  la  ration  alimentaire 
quantitatwement  normale  ne  devant  être  permise  qu'après  dis- 
parition complète  et  durable  de  toute  hyperesthésie  tant  gas- 
trique qu'hépatique.  C'est  ainsi  que  chez  nos  lithiasiques  ina- 
nitiés,  nous  avons   coutume  de   commencer   à  ajouter  à  la 
ration  journalière  de  lait  100  à  150  grammes  de  farineux  sous 
forme  de  bouillie;  puis  successivement  des  pâtes,  des  purées 
de  légumes,  et  enfin  des  œufs.  En  ce  qui  concerne  ces  der- 
niers, on  sait  que  contrairement  à  l'opinion  théorique  ancienne 
qui  les  faisait  rejeter  de  l'alimentation  des  lithiasiques,  il  est 
parfaitement  légitime  aujourd'hui  de  les  y  autoriser,  l'expéri- 
mentation ayant  démontré  que  la  cholestérine  introduite  dans 
lorganisme  n'influence  en  aucune  façon  la   quantité  de  cette 
substance  normalement  contenue  dans  la  bile.  A  notre  sens, 
on  devra  prolonger  longtemps  le  régime  des  féculents,  en  ayant 
soin  d'en  augmenter  la  quantité  au  fur  et  à  mesure  que  la  sen- 
sibilité du  foie  et  de  l'estomac  s'atténuent.  Et  bien  qu'au  point 
de  vue  physiologique,    le   régime   pzoté    excite    davantage  la 
sécrétion   biliaire  que  le    régime  hydrocarboné,  ce  n'est  que 
plus  tard  et  tout  à  fait  en  dernier  lieu  qu'on  est  autorisé  à 
conseiller  les  viandes. 

Il  est  en  outre  très  utile  de  recommander  aux  malades  de 
prendre  leur  nourriture  par  petits  repas  espacés  de  deux  ou 
trois  heures.  Par  ce  moyen,  la  charge  alimentaire  de  restoinac, 
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diminuant,  nécessite  un  effort  d'évacuation  moins  grand  de  1 
part  d*une  musculature  aiTaiblie  par  Tinanition,  sans  comptL' 
que  le  passage  fréquent  du  chyme  dans  le  duodciium,  agiî 
sant  à  la  fois  sur  la  sécrétion  et  l'excrétion  de  la  bile,  au^ 
mente  le  débit  biliaire  continu  à  l'état  normal,  tout  en  dimi 
iiuant  le  spasme  des  canaux  vecteurs  (Dufourl).  Ce  sont  là,  e 
définitive,  autant  de  conditions  qni  assurent  la  déplétion  ci  I 
repos  de  la  vésicule. 


'\ 


^W,'*    ^"' 


FORMES  DE  L'AÉROPHAGIE 

Par  le  D'  Albert  MATHIEU 


L'aérophagie  est  un  phénomène  très  fréquent,  se  produisant 
dans  des  conditions  très  différentes,  par  un  mécanisme  qui 
nest  pas  toujours  le  même.  Nous  voulons  tracer  ici  de  ses 
différentes  formes  un  tableau  synoptique  complet. 

Tout  d'abord,  il  nous  parait  naturel  de  distinguer,  d*après 
son  mécanisme,  deux  grands  groupes,  suivant  que  la  pénétra- 
tion de  Tair  dans  l'œsophage  se  fait  par  déglutition  ou  par  aspi- 
ration. 

L'aérophagie  par  déglutition  est  de  beaucoup  la  plus  fré- 
quente. Tantôt  elle  se  produit  avec  bruit,  elle  est  bruyante: 
tantôt,  au  contraire,  elle  est  silencieuse. 

Considérons  tout  d'abord  l'aérophagie  silencieuse.  C'est  en 
réalité  un  phénomène  banal,  qui  ne  prend  une  allure  patholo- 
gique que  dans  les  cas  où  il  se  répète  trop  souvent,  et  amène 
ainsi  l'introduction  au  delà  du  cardia  d'une  quantité  d'air  trop 
considérable,  capable  de  produire  une  distension  gazeuse  exces- 
sive de  l'estomac  et  de  l'intestin  avec  toutes  ses  conséquences. 

On  déglutit  de  l'air  en  quantité  plus  ou  moins  considérable 
toutes  les  fois  qu'on  boit ,  qu'on  avale  de  la  salive  ou  des  muco- 
sités naso- pharyngées. 

L'aérophagie  pendant  la  déglutition  des  liquides  est  un  phé- 
nomène normal.  Il  n'est  pas  toujours  absolument  silencieux, 
et  certaines  personnes  produisent  en  buvant  un  bruit  assez 
marqué.  On  utilise  quelquefois  cette  aérophagie  en  clinique: 
lorsque  les  limites  de  l'estomac  à  la  percussion  sont'  mal 
dessinées,  il  suffit  souvent  de  faire  ingérer  un  demi-verre  d'eau 
au  patient  pour  le  voir  se  distendre.  Il  devient  facile  alors 
d'en  déterminer  les  limites  par  la  percussion.  C'est,  en  somme, 
un  procédé  commode  d'insufflation. 

Chaque  fois  qu'on  avale  de  la  salive,  on  déglutit  en  même 
temps  une  certaine  quantité  d'air.  Lorsqu'on  ausculte  la  région 
de  la  grosse  tubérosité  au-dessous  de  la  pointe  du  cœur,  on 
entend  très  bien  l'air  entrer  dans  l'estomac  avec  chaque  gorgée 
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de  salive,  en  produisant  un  bruit  particulier  de  fusée  lîquk 
à  timbre  hydro-aérique.  M.  le  professeur  Hayem  a  eu  le  niéri 
de  voir  que  chez  certains  gastropathes,  la  deglulitian  de  salii 
et  d*air  devient  si  considérable  qu*il  en  résulte  une  distensic 
gazeuse  notable  de  Testoinac.  C'est  ce  phénomène  qu'il  a  décr 
dans  le  premier  numéro  de  ces  Archives,  sous  le  nom  de  slul 
phagie.  L'auscultation  de  la  région  épigastrique  à  gauci 
permet  de  constater  que  le  bruit  de  fusée  lH|uide,  à  Tentréc  c 
l'air  et  de  la  salive  dans  l'estomac,  se  reproduit  avec  une  grant 
netteté  et  une  fréquence  excessive.  On  se  rend  ainsi  conip 
du  mécanisme  de  ce  que  nous  avions  appelé  Taérophag 
silencieuse  dans  nos  publications  antérieures.  Ici  TabondatK 
excessive  de  l'aérophagie  est  la  conséquence  de  IVxcês  de 
sécrétion  salivaire,  et  celle-ci  est  elle-même»  par  voie  réflex 
sous  la  dépendance  de  l'irritation  gastrique. 

La  production  de  mucosités  naso-pharyiigées  en  excès  peu 
on  le  conçoit,  avoir  une  conséquence  analogue. 

Lorsque  l'aérophagie  est  bruyante,  le  bruit  produit  par 
pénétration  de  l'air  dans  l'œsophage  est  oitUnairemenl  pris  pï 
le  malade  et  par  son  entourage  pour  un  bruit  d'éruciatiift 
c'est-à-dire  pour  un  bruit  causé  par  une  gtn  gée  de  gaz  s'écha] 
pant  de  l'estomac.  De  temps  en  temps,  l<>rs(|iie  la  cavité  st< 
macale  est  trop  fortement  distendue,  il  s  échappe  vraiment  t 
grosses  bulles  de  gaz  revenues  de  Testoniac.  (.es  bruits  d'expu 
sion  se  distinguent  le  plus  souvent  des  bruits  (ringestion  p; 
leur  intensité  ou  par  leur  durée.  C'est  ou  bien  une  sor 
d'explosion,  ou  bien  comme  le  bruit  prolongé  d'un  ballon  ci 
eaoutchouc  se  vidant  par  une  fissure. 

L'aérophagie  bruyante  par  déglutition  peut  être,  et  elle  est  1 
plus  souvent,  volontaire  et  inconsciente  :  elle  |>eLtt  être  toutefo 
npasnwdique  et  involontaire ,  et  être  soit  inconsciente,  soit  coni 
eiente.  Nous  nous  expliquons. 

Un  dyspeptique  éprouve  une  sensation  pénihie  de  pesanteii 
et  de  tension  gastrique.  Cette  sensation,  il  l'attribue  a  la  flati 
lence  stomacale.  Il  fait  donc  un  effort  pour  expulser  les  ^ii 
qu'il  croit  être  la  cause  de  son  malaise,  et  cet  effort  lanièn 
ù  avaler  avec  bruit  une  gorgée  d'air.  Ce  bruit,  il  Tattribue 
l'expulsion  d'une  gorgée  de  gaz,  à  une  éructation  vraie,  Satis 
lait  de  ce  résultat,  il  recommence  la  même  manœuvre  avec  1 
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I^K^^  succès.  A  un  moment  donné,  le  cardia  s'ouvre  sous  la 
..  ^^ée  de  la  tension  stomacale  et  laisse  s'échapper  avec  fracas 
"^  quantité  plus  ou  moins  considérable  de  lair  emmagasiné; 
d'où  soulagement  notable.  Les  mêmes  sensations,  en  se  repro- 
duisant, amènent  la  répétition  de  la  même  manœuvre;  la  crise 
ne  se  termine  que  lorsque,  par  l'évolution  même  de  la  diges- 
tion, le  malaise  gastrique  disparait.  Le  malade  provoque  donc 
volontairement  l'aérophagie,  mais  il  n'a  pas  conscience  de  ce 
qui  se  passe  réellement.  L'aérophagie  est  ainsi  à  la  fois  volon- 
taire, puisque  le  malade  pourrait  l'arrêter  par  l'action  de  sa 
volonté,  et  inconsciente,  puisqu'elle  est  méconnue  et  mal  inter- 
prétée. Dès  que  le  dyspeptique  prend  conscience  de  ce  qui  se 
passe  véritablement,  il  supprime  l'aérophagie. 

Dans  d'autres  cas,  au  contraire,  l'aérophagie  prend  les 
allures  d'un  véritable  spasme.  Son  mécanisme  est  le  même, 
mais  le  gastropathe  ou  le  névropathe  sont  impuissants  à 
mettre  fin  à  la  crise  d'aérophagie,  alors  même  qu'ils  ont  com- 
pris ce  qui  se  passe  véritablement.  Â  cette  catégorie  appartient 
la  grande  aérophagie  spasmodique  des  hystériques,  le  faux 
hoquet  dont  Bouveret,  le  premier,  a  déterminé  la  nature 
réelle.  Il  ne  serait  donc  pas  exact  de  prétendre,  d'après  ce  qui 
vient  d'être  dit,  qu'en  dehors  de  la  sialophagie,  l'aérophagie 
bruyante  est  toujours  un  phénomène  spasmodique.  Elle  Test 
quelquefois,  mais  non  toujours.  Il  importe,  pour  le  diagnostic 
et  le  traitement ,  de  bien  établir  cette  diflTérence. 

L'air  bruyamment  dégluti  ne  pénètre  pas  toujours  dans 
l'estomac  ;  ainsi  qu'on  peut  facilement  s'en  assurer  par  l'aus- 
cultation de  la  grosse  tubérosité,  quelquefois  il  ne  dépasse  pas 
le  pharj'nx  et  l'extrémité  supérieure  de  l'œsophage.  Il  est  facile 
de  s'en  rendre  compte  en  obser\'ant  des  personnes  douées  de  la 
faculté  de  produire  à  volonté  l'aérophagie.  Souvent  chez  elles 
le  bruit  d'éructation  n'est  suivi  d'aucun  bruit  indiquant  à  l'aus- 
cultation l'entrée  de  l'air  dans  l'estomac.  Cette  aérophagie 
consciente  et  volontaire  constitue  en  réalité  un  cas  particulier 
de  l'aérophagie.  Les  Orientaux  s'y  exercent  et  la  pratiquent 
régulièrement.  C'est  chez  eux,  parait- il,  après  le  repas,  une 
preuve  de  satisfaction.  C'est  un  hommage  rendu  à  l'abondance 
du  festin,  que  de  montrer  par  de  nombreuses  éructations  que 
Testomac  est  plein. 

Les  Archives.  —  6.  22 
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Il  ne  nous  reste  plus  à  envisager  maintenant  que  laéro 
phagie  par  aspiration  thoracique.  Elle  se  fait  par  aspiration,  li 
glotte  fermée.  L'air  pénètre  alors  dans  l'œsophage,  soit  silen 
cieusement,  soit  en  produisant,  comme  nous  l'avons  vu,  ui 
bruit  qui  rappelle  le  chant  de  la  tourterelle. 

Le  premier  temps  du  vomissement  ou  de  la  régurgitatioi 
méryciste  est  représenté,  on  le  sait  depuis  les  recherches  d'Ar 
nosan,  par  un  mouvement  d'inspiration,  la  glotte  fennée.  Ei 
vertu  du  vide  produit  dans  le  médiastin,  une  gorgée  du  con 
tenu  de  l'estomac  se  précipite  dans  l'œsophage  à  travers  li 
cardia.  Si  l'on  suppose  que  l'air  puisse  être  en  même  tempî 
aspiré  dans  l'œsophage  par  son  extrémité  supérieure,  on  com 
prendra  les  rapports  possibles  du  mérycisme,  du  vomissemen 
et  de  l'aérophagie  par  aspiration.  Lemoine  et  Linossier  on 
observé  un  malade  à  la  fois  méryciste  et  aérophage,  chez  leque 
les  deux  phénomènes  se  produisaient  volontairement  par  h 
mécanisme  que  nous  venons  d'indiquer. 

Après  cet  exposé,  nous  nous  trouvons  en  mesure  de  dresser  U 
tableau  synoptique  complet  des  formes  de  l'aérophagie. 

FORMES     DE  UAÉROPHAGIE 


A.  —  Aérophagie  par  déglutition. 

B.  —  Aérophagie  par  aspiration. 


(    I.  silencieuse. 

}  II. 


A.  —  Aérophagie   par  déglutition   s    ,,    , 

bruyante. 

I.  Aérophagie  silencieu$e. 

a)  Par  déglutition  des  liquides  alimentaires. 

b)  Par  déglutition  de  la  salive  (sialophagie  quand  il  y  a  sialorrhée). 

c)  Par  déglutition  des  mucosités  naso- pharyngées. 

II.  Aérophagie  bruyante. 

a)  Volontaire  et  consciente. 

1)  Pharyngo- œsophagienne. 

2)  Gastrique. 

b)  Volontaire  et  inconsciente  (susceptible  d'être  arrêtée  par  la  volonté) 

c)  Spasmodique  et  involontaire  (ne  peut  être  arrêtée  par  la  volonté). 

B.  —  Aérophagie  par  aspiration. 

a)  Sans  régurgitation  du  contenu  stomacal. 

b)  Avec  régurgitation  du  contenu  stomacal. 

L*aérophagie  par  aspiration  peut ,  elle  aussi ,  être  volontaire  et  consciente, 
volontaire  et  inconsciente,  spasmodique  et  inconsciente,  spasmodique  el 
consciente. 


RÉTRÉCISSEMENTS  ET  OBLITÉRATIONS 
DE  L'INTESTIN  GRÊLE 


Par  MM. 
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MAHTIN 
De  Montpellier.. 


SYMPTOMATOLOGIE 

Il  [iiul  éludicr  les  symptômes  chez  le  nouveau-né  et  chez 
Tadulte. 

1**  Chez  le  nouveau -né.  —  Le  tableau  est  presque  toujours 
le  même»  Au  moment  de  la  naissance,  rien  ne  permet  de  pré- 
voir les  terribles  accidents  (jui  menacent  la  vie  de  l'enfant.  IJ 
s  agit  bien  dans  quelques  observations  d'enfants  chétifs,  de 
prématurés,  parfois  atteints  de  malformations  telles  que  le 
spina-bifida;  mais  le  plus  souvent  les  enfants  sont  vigoureux 
et  jjaraissent  bien  conformés.  Quelquefois  l'enfant  présente  un 
symptôme  sur  Timportance  duquel  insiste  Savakiaud  :  la  teinte 
subittérique  des  téf^uments,  I/înconstance  de  ce  symptôme 
d'ujie  part,  de  Tautre  lexistence,  bien  connue  des  accoucheurs, 
de  l'ictère  des  nouveau*nés,  ne  permettent  pas  de  lui  accorder 
une  bien  grande  valeur. 

A  un  moiTient  plus  ou  moins  éloigné  de  la  naissance,  de 
quelques  heures  à  deux  ou  trois  jours,  apparaissent  les  oomis' 
semenU;  ils  sont  d'abord  alimentaires  et  se  reproduisent  à 
Toccasion  de  chaque  tétée,  puis  bilieux,  enfin  fécaloïdes  à  la 
dernière  période» 

Le  mé<lecin,  mis  en  éveil  par  la  persistance  de  ce  symptôme, 
examine  lenfant  et  s\qîer(;oit  qu'il  n'a  pas  rendu  de  méconium. 
Le  diagnostic  qui  vient  à  l'esprit  le  plus  naturellement  est  celui 
de  mairorination  de  l'anus  ou  du  rectum  :  l'anus  est  parfaite- 
ment conformé  dans  la  majorité  des  cas,  quelquefois  légèrement 
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diminué  de  dimensions.  Le  doigt  introduit  dans  cet  orifice  n* 
rencontre  pas  de  barrière  infranchissable;  il  ne  ramène  pas  d< 
méconium.  Une  sonde  molle  introduite  par  la  même  voie  peu 
aller  très  profondément,  ou  bien  au  contraire  être  arrêtée  pa 
une  coudure  du  rectum;  elle  ne  ramène  pas  non  plus  de  méco 
nium,  mais  de  cette  matière  blanchâtre  que  nous  avons  décrit 
au  chapitre  précédent.  On  donne  des  lavements  :  rintestin  con 
tient  très  peu  de  liquide,  et  l'eau  ressort  aussitôt. 

Ces  signes  permettent  de  poser  le  diagnostic  d'occlusion  intes 
tinale  et  même  d'occlusion  haut  située  lorsqu'il  y  a  dans  h 
rectum  des  matières  décolorées.  Le  méconium  vert  observa 
dans  quelques  cas  (cf.  Ânatomie  pathologi([ue)  vient  évidem 
ment  augmenter  les  difficultés  du  diagnostic.  Il  peut  arrive 
aussi,  comme  d'ailleurs  dans  l'occlusion  chez  radulte,  que  lenCan 
ait  une  selle  spontanée:  c'est  le  bout  inférieur  (pii  se  vide,  et  s'i 
contient  des  matières  vertes,  le  diagnostic  est  encore  plus  diflieile 

L'enfant  est  en  proie  à  une  violente  agitation,  il  ne  peu 
s'endormir  et  pousse  des  cris  plaintifs. 

Le  ventre  se  ballonne;  on  y  voit  souvent  une  circulation  colla 
térale  plus  développée.  Sous  la  paroi  abdominale  distendue,  le 
anses  intestinales  se  dessinent  animées  de  mouvenients  péri 
staltiques.  L'état  général  s'aggrave  de  plus  en  plus,  le  poul 
devient  filiforme,  les  extrémités  se  refroidissent,  l'enfant  n 
tarde  pas  à  tomber  dans  le  coma. 

U évolution  est  fatale,  mais  sa  durée  diflFère  beaucoup  su î van 
les  cas;  dans  95  p.  1(X)  des  observations,  la  mort  survieul  di 
cinquième  au  neuvième  jour  (Savariaud),  mais  on  cite  de 
enfants  qui  ont  vécu  beaucoup  plus  longtemps  ;  dix-huit  jour 
(Laborde),  vingt  et  un  jours  (Katz).  Le  siège  de  rucclusioi 
n'est  pour  rien  dans  la  durée  de  l'évolution;  l'absorption  ne  s 
fait  pas  dans  un  intestin  paralysé  :  il  est  donc  indi lièrent  ai 
point  de  vue  de  la  dénutrition  et  de  la  survie  que  Tobstacle  sièg 
haut  ou  bas  sur  l'intestin. 

\J occlusion  peut  être  incomplète;  l'évolution  est  alors  beaueou 
plus  lente,  quatre  mois  dans  le  cas  de  Marwick,  dix  dans  celii 
de  Gendron.  La  bride  peut  ne  manifester  son  existence  par  de 
symptômes  d'occlusion  que  chez  l'adulte;  mais  ces  faits  son 
d'une  excessive  rareté,  et  l'on  cite  le  cas  unique  de  Lardennoi 
(Soc.  anat.,  1898,  p.  406). 
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Il  faut  mettre  le  chirurgien  en  garde  contre  la  coexistence 
possible  de  rétrécissements  de  l'intestin  et  de  malformation  de 
lanus  ou  du  rectum;  le  cas  de  Kirmisson  (  Traité  des  maladies 
congénitales)  est  un  exemple  typique  de  cette  catégorie  de 
faits. 

2°  Rétrécissements  chez  l'adulte.  —  Quelle  que  soit  la  cause 
du  rétrécissement,  cancer,  tuberculose,  la  symptomatologie  est 
la  même,  et  d'ailleurs  il  est  souvent  bien  difficile  d'en  préciser 
eliniquement  la  nature.  Ces  symptômes  sont  ceux  de  l'occlu- 
sion incomplète  ou  complète. 

a)  Occlusion  incomplète,  —  Le  début  est  très  insidieux,  sur- 
tout lorsqu'il  s'agit  d'un  cancer  :  on  peut  observer  des  troubles 
gastro- intestinaux,  vomissements,  constipation  ou  diarrhée, 
melœna;  souvent  il  est  impossible  de  noter  le  moindre  trouble 
digestif  dans  les  antécédents  du  malade.  Le  tableau  symptoma- 
tique  que  nous  allons  décrire  débute  brusquement  à  l'occasion 
d'un  excès  de  table  ou  sans  raison  apparente. 

Période  d*état.  —  «  Avec  le  développement  graduel  de  la 
stricture,  la  position  d'intestin  grêle  qui  se  trouve  plus  haut  se 
remplit,  en  s'élargissant,  de  gaz  et  de  matières  fécales  ;  l'intestin 
est  alors  obligé  de  recourir  à  une  force  musculaire  plus  consi- 
dérable pour  chasser  les  liquides.  C'est  pendant  cet  acte  que  se 
manifeste  le  bruit  du  dégagement  d'un  liquide  par  un  tube 
étranglé.  Après  cette  évacuation,  l'intestin  gonflé  s'affaisse, 
l'accès  dotiloureux  est  fini.  La  colique  est  donc  l'avant-coureur 
d'un  acte  très  utile  à  l'aide  duquel  sont  chassées  les  matières 
fécales  à  travers  le  point  rétréci.  »  Kœnig  *,  dans  ces  quelques 
lignes,  résume  bien  la  symptomatologie  et  la  pathogénie  des 
troubles  digestifs  observés  au  cours  d'une  sténose  intestinale. 

I^s  mouvements  péristaltiques  nécessaires  à  la  progression 
des  matières  fécales  dans  l'intestin  rétréci  se  traduisent  donc  par 
une  colique,  une  douleur  qui  se  présente  avec  des  caractères 
particuliers  sur  lesquels  il  nous  faut  insister.  Elle  se  reproduit 
à  un  moment  précis,  toujours  le  même,  deux,  trois  ou  quatre 
heures  après  les  repas,  et  toujours  au  même  endroit,  celui  où 
siège  la  sténose,  mais  avec  des  irradiations  possibles  dans  le 
dos,  les  lombes,  le  scrotum.  La  douleur  augmente  d'intensité 

«  Kœxig.  DeuL  /fit.  f.  Chir.,  U9>. 
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tant  que  la  stricture  n'est  pas  franchie;  puis,  au  bout  d'un  temps 
variant  avec  le  degré  de  la  sténose  et  la  longueur  du  rétrécis- 
sement, de  quelques  secondes  à  quelques  minutes;  elle  cesse 
brusquement.  Le  malade  a  parfois  une  selle  diarrhéique  couleur 
purée  de  pois,  très  fétide,  et  tout  rentre  dans  Tordre  jusqu'au 
passage  du  prochain  bol  fécal.  On  obser\'e  très  rarement  des 
vomissements,  sauf  dans  les  cas  où  la  sténose  est  très  haut 
placée. 

L'accumulation  des  matières  et  des  gaz  en  amont  du  rétré- 
cissement dilate  ce  segment  intestinal;  le  ballonnement  du 
ventre  en  est  la  manifestation  clinique,  très  nette  dans  la  plupart 
des  cas,  surtout  lorsque  la  sténose  est  ancienne.  Le  passage  des 
liquides  et  des  gaz  au  travers  du  rétrécissement  produit  des 
bruits  musicaux,  sur  lesquels  les  malades  ne  manquent  pas 
d'attirer  l'attention  du  médecin  ;  ils  les  comparent  au  glouglou 
de  l'eau  passant  dans  le  goulot  d'une  bouteille,  au  bruit  d*un 
ruisseau,  au  miaulement  d'un  chat.  Le  malade  éprouve  aussi 
des  sensations  qui  sont  dues  aux  contractions  péristaltiques. 
Un  malade  de  Kœnig  comparait  cela  à  la  sensation  «  d'un  ser- 
pent enfermé  dans  le  ventre  ». 

En  examinant  le  malade  pendant  la  crise,  on  voit  s'inscrire 
en  quelque  sorte  sur  la  paroi  de  l'abdomen,  comme  dit  Kœnig, 
les  phénomènes  qui  se  passent  dans  son  intérieur.  Au  besoin 
on  peut  provoquer  la  crise,  soit  en  faisant  manger  le  malade 
deux  ou  trois  heures  avant  l'examen  «  soit  par  de  petits  chocs 
légers  sur  la  paroi  abdominale.  On  observe  alors  les  phéno- 
mènes suivants  :  d'abord  la  douleur,  l'abdomen  se  gonfle  en 
un  point  généralement  voisin  de  l'ombilic,  cette  tuméfaction 
est  sonore  à  la  percussion,  et  lorsqu'on  la  déprime,  on  peut 
percevoir  des  gargouillements,  du  clapotage«  Le  tympanisme 
s'accuse,  on  voit  les  mouvement  péristaltiques,  puis  on  per- 
çoit les  bruits  musicaux,  la  douleur  cesse  et  tout  rentre  dans 
l'ordre. 

Il  semble  que  chaque  repas  devrait  être  suivi  d'une  crise 
douloureuse  analogue.  Il  n'en  est  pas  ainsi,  pour  cette  raison 
que  les  aliments  ingérés  n'ont  pas  toujours  la  même  consistance, 
qu'il  existe  ou  non  du  spasme,  augmentant  le  degré  de  sténose 
et  changeant  par  conséquent  la  condition  de  la  progression 
des  matières  dans  le  segment  rétréci. 
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Dans  les  sténoses  multiples,  la  symptomatologie  est  parfois 
très  nette;  il  y  a  plusieurs  fois  de  suite,  suivant  le  nombre  des 
sténoses,  répétition  des  symptômes  décrits  ci-dessus,  mais  avec 
une  intensité  généralement  décroissante;  ce  sont  les  coliques 
étagées  de  Koeberlé. 

En  dehors  des  crises,  Tabdomen  parait  normal  dans  quelques 
cas;  dans  d*autres,  on  obser\-e  un  tympanisme  localisé,  du  cla- 
potage.  Il  est  facile  à  un  premier  examen  de  prendre  ce  segment 
intestinal  dilaté  pour  une  ectasie  de  Testomac.  On  peut  sentir 
une  tumeur  de  volume  et  de  dimensions  variables,  libre  dans 
Tabdomen  ou  fixée  en  un  point,  tantôt  mate  ou  submate,  tantôt 
sonore  lorsqu*il  y  a  au-devant  délie  des  anses  intestinales 
dilatées.  Parfois  la  multiplicité  des  tumeurs  et  des  sténoses  se 
manifeste  à  la  percussion  par  des  différences  de  sonorité,  matité 
ou  tympanisme,  diversement  disposées  :  c'est  la  matité  en 
damier.  Dans  un  cas  récent,  mon  collègue  et  ami  Mathieu 
nous  a  fait  constater  un  signe  auquel  il  attache  une  grande 
importance  :  c'est  la  matité  déplacée,  due  à  la  distension  des 
anses  en  amont  du  rétrécissement  par  des  liquides.  Si  Ton 
fait  incliner  le  sujet  sur  un  des  flancs,  on  constate  cette  matité; 
si  on  le  fait  incliner  du  côté  opposé,  on  déplace  la  matité  de  ce 
même  côté.  L'existence  du  clapotage  permet  d'affirmer  que  la 
matité  ne  provient  pas  d'un  épanchement  péritonéal,  mais  que 
le  liquide  est  contenu  dans  les  anses  d'intestin  distendues. 

11  peut  y  avoir  de  la  constipation,  mais  souvent  aussi  de  la 
diarrhée,  due  d'abord  aux  phénomènes  irritatifs  consécutifs  aux 
lésions  spécifiques  ou  banales,  mais  aussi  à  un  trouble  fonction- 
nel, à  une  hypersécrétion  glandulaire,  démontrée  par  Ossi- 
PowsKi',  se  produisant  surtout  après  les  accès  douloureux  et 
expliquant  l'évacuation  alvine  qui  les  accompagne  souvent. 

Dans  les  selles  on  trouve  parfois  du  sang  intimement  mêlé 
aux  matières;  il  provient  soit  d'ulcérations  tuberculeuses,  soit 
d'ulcérations  mécaniques.  Parfois  il  y  a  aussi  du  pus,  que 
l'analyse  seule  peut  d'ailleurs  déceler;  on  y  trouve  également 
du  mucus  transparent,  des  glaires;  il  y  a  en  somme  tous  les 
signes  de  l'irritation  intestinale,  de  l'entérite  chronique.  En 
outre  on  a  pu  déceler  le  bacille  de  Koch   dans  les  matières 

^  Société  anatomique,  1840.  t.  XV,  p.  339. 
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(é€mUr%;  tn'M%  ce  que  nous  avons  dit  à  propi»  de  Ta 
|ieltKi)^>gique  nous  indique  suflisamnient  combîea  là\ 
fwc.  On  (*eul  rechercher  des  cellules  cancért&sci, 
iW    ronn;iissons     |ias    d'ol>ser\ alions     dans 
rerherrhe  ait  donné  un  résultat  positif. 

Il/  (krluMion  comiAète,  -  FJIe  peut  débuter  lir 
liien  v  montrer  chez  un  malade  qui  présentait  depats 
%itriiihle  des  symptômes  de  sténose  intestinale.  L'< 
complète  reconnaît  |>our  cause  la  progression  de  la 
l'ohlitération  de  la  lumière  intestinale  par  on  corps 
uiii'  concrétion  intestinale,  un  calcul  biliaire,  un  polype;  A 
eitl  l'ttcore  causée  par  le  spasme,  sur  le  rôle  duquel  nous  ainoa 
(léjn  insisté. 

Évolution.  Terminaison.  —  I.es  malades  [K>rteurs  d 
rétnVissenients  de  l'intestin  grêle  peuvent  mourir  d'orclusïo 
ni^iii*;  mais  en  dehors  de  cette  éventualité,  ils  ne  tardent  pas 
loïnlMT  dans  un  état  d'anémie  très  prononcé-  I^i  détmlritîo 
i's\  ri  lie  {\  Tcxislence  des  troubles  digestifs;  les  cilinients  cire* 
\v\\\  rinil,  souvent  trop  vile,  l'absorption  est  très  défectueuse 
%\i-  j^his,  les  malades,  redoutant  la  crise  douloureuse  qui  accon 
]Kij4JH*  cha(|ue  ingestion  d'aliments,  diminuent  peu  â  i>eu  1 
r|U]iiilité  (le  nourriture  et  finissent  par  ne  plus  salimenler.  Ce* 
îilois  (jue  l'on  peut  voir  apparaître  la  tuberculose  [ailmonaîn 
(|ui  emportera  le  malade.  Cette  complication,  que  Ton  voit  aus! 
bien  \\\\  cours  d'une  sténose  cancéreuse  que  (iVine  sténos 
lulHiTuleuse,  a  pour  prineipale  cause  non  pas  une  métasta^ 
lie  lu  tuberculose  intestinale,  mais  le  mauvais  êlat  général  d 
»iyel. 

Ia%  d\\vk\  très  variable,  dépend  non  seulement  tlu  dt^gré  de  1 
sU^nose.  mais  aussi,  bien  entendu,  de  sa  nature.  Les  uuiladf 
iilUiuls  (le  stêiu)sc  tuberculeuse  peuvent  vivre  1res  longtemps 
(iiv  el  (juinze  ans  dans  les  cas  de  Makgarucci.  On  ne  i>ei 
eslu^Tr  la  guérison  spontanée  ;  la  forme  fibreuse  est  une  lésio 
dt  lliulivement  constituée,  qui  ne  peut  subir  de  régressioi 
(^ïiKint  ù  la  forme  hypertrophicpie,  on  peut  concevoir  quel! 
guérisse  partiellement  ;  l'évolution  des  éléments  tubereuleu 
|ieut  iMre  arrèliV  par  la  défense  de  l'organisme,  mais  la  prol 
léi  jition  conjonctive  constituant  le  réti-écissement  j^ersistera  ton 
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Mrs,  L évolution  du  cancer  est  évidemment  tVitule;  répithélîome 

"^ure  plus  longtemps  que  le  sarcome,  deux  ans  dans  le  cas  de 

^*Ulogia',  tandis  t|ue  le  sarcome  dure  en  moyenne  de  quatre 

*^>nq  mois.  Im  régression  de  ces  tumeurs  nest  pas  possi)>le, 

.,^is  on  peut  voir  s'amender  ou  même  disparaître  les  symi> 

y  ^e^  d  occlusion  :  le  bol  fécal  s'est  frayé  un  passage  au  tra- 

^  du  tissu  néoplasicjue  friable. 

Pronostic*  —  Quelle  que  soit  la  nature  de  la  sténose,  con- 
géïiilale  ou  acquise,  le  pronostic  est  très  sombre,  fatal  même 
dans  presque  tous  les  cas  si  on  n'intervient  pus  chirur^icaie- 
ment.  Nous  indiquerons  tout  â  Theure  les  résultats  donnés  par 
les  différentes  opérations. 

Diagnostic,  Le  chirurgien  peut  être  appelé   à    faire  le 

diagnostic  dans  un  cas  iïovctiman  (ii(fut\  Le  diagnostic  de 
rocclusion  même  ne  présente  en  respéce  rien  de  particulier; 
mais  il  est  très  dttlicile,  le  plus  souvent  même  iui[>osstble»  d'en 
déterminer  la  cause.  L'intervention  d'urgence  s  impose,  et  eest 
au  cours  de  la  laparotomie  ([u'tïu  pourra  compléter  le  dingnos- 
tic.  Nous  n'avons  donc  à  nous  occuper  ici  que  de  Vovclualtm 
incomplète. 

I^  solution  de  cette  question  com|iorte  plusieurs  problèmes, 
et  nous  allons  successivement  indiquer  les  éléments  qui  [>er- 
mettent  de  les  résoudre, 

I'  Y  A-T-iL  STKXtJSB  UK  t/iNTKSTïN  (VKKLK?  Kn  face  d'un 
Fnulade  présentant  le  tableau  symptom;ilït(ue  décrit  plus  liaul 
et  connu  sous  te  nom  de  syndrome  ile  Ktvnhj,  le  doute  n'est  |)as 
possible  :  il  s  agit  bien  d'une  diminution  de  calibre  de  Tintestin 
grêle.  Les  tlifTérentes  culiqnes,  né|diréli(pu\  héjuUique.  intesti- 
nale, pourraient  un  instant  tirréter  le  clinicien;  il  les  éliminera 
facilement,  car  elles  n'ont  ni  dans  leur  siège,  ni  dans  le  monu^nl 
de  leur  appiirîlion  cette  régularité  caraclérisli(iue  des  douleurs 
consécutives  à  la  sténose  intestinale;  de  plus,  elles  présentent 
des  irradiations  spéciales  et  s'accom patinent  d'un  cortège  sym|>- 
tonm tique  propre  aux  afîeetions  dont  elles  relèvent.  Si  clone  le 
malade  est  intelligent,  sait  s'observer  et  précise  nettement  les 
symptômes  qu'il  ressent,  ou  bien  encore  s'il  est  possible  d'as- 
sister à  une  crise  douloureuse  provoquée  par  les  moyens  que 
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nous  avons  déjà  indiques,  le  diagnostic  de  sténose  intestinale 
est  facile.  Mais  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi,  et  Ton  a  sutivciil 
besoin  de  faire  un  examen  très  approfondi  des  symptùines  e1 
des  signes  présentés  par  le  malade  pour  déterminer  raflectîon 
intestinale  dont  il  souffre. 

En  examinant  le  malade,  deux  cas  peuvent  se  présenter  :  or 
ne  constate  aucun  signe  physique,  le  diagnostic  est  încerlain 
et  très  difficile  ;  ou  bien  on  trouve  des  signes  (ju*iî  faut  inter- 
préter; il  peut  y  avoir  une  tumeur,  des  signes  d'ectasie  intes 
tinale. 

Tumeur.  —  Elle  est  en  général  facile  à  sentir,  mais  il  f^uil 
la  localiser  sur  Tintestin.  On  éliminera  les  tumeurs  des  paroiî 
abdominales  en  faisant  contracter  les  muscles;  les  tuiucun 
intra-abdominales  disparaissent  alors,  tandis  que  les  tumeur* 
des  parois  s'exagèrent.  Les  tumeurs  situées  dans  la  eavilé  intes 
tinale,  mais  en  dehors  de  l'intestin,  produisent  ïiussi  par  com 
pression  de  l'occlusion  complète  ou  incomplète  :  ces  troubles 
intestinaux  revêtent  rarement  ce  type  du  synd renne  de  Kœxk 
dans  toute  sa  netteté.  L'interrogatoire  des  divers  a|>pareils  e 
l'examen  attentif  de  la  tumeur  permettront  de  la  localiser  sui 
un  autre  organe  que  l'intestin.  Il  y  a  cependant  des  cas  dilli 
ciles,  lorsqu'une  tumeur  intestinale  adhère  secondairement  i 
un  autre  organe,  l'utérus  par  exemple. 

Ectasie  intestinale.  —  La  dilatation  du  set^nient  inteslina 
situé  au-dessus  de  la  sténose  se  traduit  par  du  ballonnemen 
du  ventre  avec  tympanisme  localisé,  la  perception  de  la  sensa 
tion  de  gargouillement  ou  de  clapotages  :  ces  signes  îndiquen 
seulement  qu'il  existe  un  segment  du  tractus  gastro-intestina 
dilaté  ;  mais  la  dilatation  de  l'estomac  présente  les  niOmeî 
signes  que  celle  de  l'intestin.  La  dilatation  gastrique  saccom 
pagne  en  général  de  vomissements,  alors  qu'ils  sont  exception 
nels  dans  la  sténose  intestinale;  dans  les  cas  douteux,  rinsuflla 
tion  de  l'estomac  indique  la  situation  exacte  de  cet  organe  e 
par  conséquent  établit  nettement  si  c'est  à  son  niveau  (jue  sièg< 
l'ectasie.  L'insufflation  des  côlons  permet  aussi  de  délimiter  ce 
organe  et  par  conséquent  d'éliminer  les  ectasies  du  gros  intes 
tin.  Ce  mode  d'exploration  permet  en  outre  de  préciser  le  siêgt 
d'une  tumeur  intestinale.  Malgré  la  précision  qu'il  apporte  at 
diagnostic,  il  est  en  pratique  rarement  employé;  la  raison  en  esl 
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que  dans  la  plupart  des  cas  le  diagnostic  est  assez  pri^cis  par 
les  moyens  habituels  criiivesligation,  et  {\uv  dan  s  les  cas  douteux 
la  plupart  des  chirurgiens  prefêreni  la  laparotomie  oxploraliice 
à  rinsulllalioii- 

I^  mode  de  péristaltîsme  permettrait  aussi  pour  Hiïhahu  et 
Patel  de  localiser  la  sténose  sur  Tin  test  in  grêle.  «  Le  pèristat- 
tisme  du  petit  intestin  se  produit  suivant  des  ondes  de  peu 
détendue,  avec  des  courbes  llexucuses  localisées  autour  de 
rombiliL".  I^  pêristaltisnie  stomacal  est  bien  différent  par  son 
siège  :  il  se  dirige  de  la  région  sjdéniciue  aux  lliusses  eûtes 
droiles.  Il  {lillere  aussi  par  ses  caractères  :  il  a  plus  d'intensité, 
ses  ondes  sont  plus  larges.  De  même  le  périslatlismc  du  gros 
intestin  se  reconnaîtra  par  son  peu  d*intensité  et  i»ar  la  direc- 
tion de  ses  itndes  larges  suivant  le  trajet  des  colons  depuis  le 
caecum  jusqu'à  TS  iliaque.  » 

Lt  siège  précis  de  la  sténose  sur  Tîntestîn  grêle  est  plus  diflî- 
cileù  établir:  Une  sténose  haut  située  saccoinjïagnerail  souvent 
de  vomissements  ;  les  douleurs  dans  une  sténose  bas  située 
seraient  plus  vives.  Il  n'y  a  pas  en  somme  de  signes  per- 
mcltiint  de  préciser  le  siège  du  rétrécissement  de  façon  cer- 
taine. 

2"  Le  HÉTKÉcissEiiENT  EST-IL  CMQUEOU  MULTiFLE?  —  Quelques 
auteurs  estiment  le  problème  facile  à  résontlre  parce  que  Ton 
trouve  toujours  ces  coliques  étagées,  celte  répétition  i^i  inter- 
valle régulier  des  crises  dtvuloureuses  que  nous  avons  déjà 
bdiquées.  l^  constatation  de  tumeurs  multiples  est  également 
très  importante  jiour  prévoir  la  multiplicité  des  sténoses.  Le 
diagnostic  n'est  cependant  pas  toujours  facile  :  nous  n'en  vou- 
lons pour  preuve  que  les  nombreuses  erreurs  commises;  aussi, 
dans  le  courant  d'une  opération,  faut-il  avoir  eonslammenl  à 
Tespril  Texistence  possible  de  plusieurs  sténoses,  même  chez 
un  [Einlade  présentant  la  symptomatologie  d*un  rétrécissemenl 
unirpie. 

3'  Quelle  est  la  natcre  de  la  sténose?  -  a)  //  nij  a  p(ts 
ffc  îiiruear.  -  Le  rétrécissement  peut  être  conyèniiaL  C  est  très 
tare  chez  Tadulte,  et  lexamen  histologique  seul,  démontrant 
tahsence  d*un  tissu  cicatriciel  dans  la  valvule,  permet  de  faire 
ce  diagnostic* 
On  i>ourra  soupçonner  la  nature  tuberculeuse  du  rétrécisse- 
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ment  si  l'état  général  est  bon,  si  révolution  est  lente,  si  1 
trouve  quelques  légers  signes  de  tuberculose  pulmonaire.  (Il 
faut  pas  compter  sur  ce  dernier  signe,  puisque  cette  localisai 
de  la  tuberculose  est  plutôt  rare  dans  l'évolution  d'une  stén 
intestinale;  cependant,  lorsqu'on  la  rencontre,  elle  constitue 
indice  dont  le  médecin  doit  savoir  profiter.) 

S'il  s'agit  d'un  sujet  très  émacié,  présentant  un  teint  ja 
paille,  alors  que  les  débuts  de  l'affection  paraissent  remoi 
à  une  période  peu  éloignée,  on  pensera  au  cancer. 

Les  rétrécissements  inflammatoires  sont,  avons- nous  dit,  1 
discutables  anatomiquement  ;  à  plus  forte  raison  le  sont-ils 
clinique.  Il  ne  faudra  pas   cependant  oublier  l'existence 
rétrécissements  herniaires,  qui  parait  aujourd'hui  bien  déniont 

Une  bride  extra-intestinale,  reliquat  d'une  péritonite  ancier 
des  adhérences  péritonéales  pourront  donner  une  symptoi 
tologie  analogue  à  celle  des  affections  que  nous  venons  d'é 
mérer;  le  diagnostic  en  l'absence  de  commémoratifs  sera 
niquement  impossible. 

b)  //  y  a  une  tumeur.  —  L'état  général  permet  d'établir 
présomptions  en  faveur  de  sa  nature  cancéreuse  ou  tubei 
leuse,  comme  plus  haut.  Pour  différencier  le  sarcome  de  1'^ 
théliome,  il  faut  se  rappeler  ce  que  nous  avons  déjà  dit 
sarcome  est  en  général  plus  volumineux  et  produit  raremen 
sténose;  ïépithéliome  est  plus  petit  et  dans  la  majorité  des 
s'accompagne  de  rétrécissement. 

La  forme  entéro-péritonéale  de  la  tuberculose  présc 
quelques  caractères  particuliers  :  il  y  a  une  masse  périoml 
cale  très  volumineuse;  les  anses  intestinales  qui  y  sont  inc< 
plètement  engainées  subissent  des  alternatives  de  réplétion 
de  vacuité  qui  rendent  inconstants  et  variables  les  résultats 
la  percussion  abdominale.  Cette  matité  en  damier,  dont 
limites  et  la  disposition  des  cases  sont  variables  avec  le  moin 
de  l'examen,  est  un  des  signes  les  plus  importants  de  c 
forme  de  tuberculose. 

4*"  Diagnostic  des  complications.  —  Signalons  seuleni 
qu'on  peut  avoir  à  faire  celui  de  la  péritonite  par  perforati 
de  l'abcès  pyo-stercoral,  des  fistules  abdominales,  de  la  c< 
munication  d'un  foyer  tuberculeux  ou  cancéreux  avec  un 
cère  voisin. 


•  r 
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Il  ressort  donc  de  cette  éUide  que  le  diagnostic  des  rétrécis- 
sements intestinaux,  parfois  facile,  est  entouré  dans  certains  cas 
dinsiir  mon  tables  dilïicullés.  C'est  â  la  laparotomie  exploratrice 
quil  faut  alors  avoir  recours,  en  se  réserv^anl  de  subordonner 
la  conduite  opératoire  à  l'examen  direct  des  lésions. 


TRAITEMENT 

Il  faut  se  souvenir  que  la  guérison  spontanée  des  rétrécis- 
sements n'est  f>as  possible,  quelle  qu'en  soit  la  nature:  Tinter- 
vention  du  chirurgien  est  donc  nécessaire.  Le  traiJemeut  médi- 
Qul  est  illusoire  lorsqu'il  prétend  s  adresser  directement  à  la 
cause  de  la  sténose.  La  médication  antiscléreuse ,  préconisée 
par  quelques  auteurs,  est  «  aussi  inutile  pour  prévenir  que  pour 
ïirrèkTp  ou  même  pour  atténuer  un  rétrécissement  w.  Il  y  a 
cc] rendant  un  tmiteiuenî  médical  des  sténoses  intestinales  :  il  a 
pour  but  d'atténuer  leurs  symptômes  fonctionnels  en  soumet- 
tant le  malade  à  un  régime  alimentaire  licjuidc;  il  a  aussi  pour 
but  de  relever  Tétat  général  et  d'assurer  la  nutrition  du  sujet 
par  les  moyens  appropriés;  mais  ce  n'est  là  qu'un  traitement 
symptomatique,  palliatif  et  tout  à  fait  insuflisant. 

Indications  opératoires.  —  Elles  sont  théoriquement  très 
simples.  Il  faut  rétablir  le  cours  des  matières  et  supprimer  un 
foyer  infectieux  ou  néoplasique  dangereux  pour  l'organisme. 
Plusieurs  opérations  remplissent  ces  indications  ;  nous  les 
étudierons  tout  à  rheure.  11  faut  d  abord  préciser  le  moment 
de  rinterviniioji. 

Moment  de  linteh vention,  -  Il  est  des  indications  d'ur- 
gence sur  lesquelles  nous  n'insisterons  pas.  Tn  malade  pré- 
sente de  l'occlusion  aigué;  bien  entendu,  il  faut  intervenir  tout 
(le  suite.  On  pourra  bien  essayer  de  rétablir  le  cours  des  ma- 
tières au  moyen  de  Tenléroclyse  ou  du  lavement  électrique; 
mais  après  Téchec  de  cette  médication,  il  ne  faut  pas  dilTérer 
î  intervention.  Cette  indication  d*urgence  a  la  même  valeur 
ipiels  que  soient  la  cause  du  rétrécissement  et  1  âge  du  malade. 

En  dehors  de  cette  indication,  nous  sommes  d'avis  que  l'on 
doit  ofiérer  â  froid,  attendre  que  le  malade  ne  soit  pas  en  pé- 
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riode  de  crise  et  modifier  dans  la  mesure  du  possible  Ti 
général  et  local  par  un  traitement  ap|)roprié.  Il  faut  en  som 
attendre  que  les  forces  du  malade  lui  permettent  de  suppoi 
une  opération  parfois  simple  et  facile,  mais  souvent  longue 
laborieuse. 

Y  A-T-iL  DES  CONTRE-INDICATIONS  îi  Tintervention  cliîru 
cale?  L'état  général  peut  contre-imiiquer  une  intervciil 
radicale;  quelque  mauvais  qu'il  soit,  il  indique  formelleni 
une  opération  palliative  dans  laquelle  seulement  le  mal; 
pourra  trouver  le  salut.  L'état  avancé  d'une  tuberculose  j 
monaire  ne  nous  parait  pas  non  plus  une  contre-indication 
nous  pensons  que  «  sauf  bien  entendu  les  cas  de  tubercul 
pulmonaire  désespérée,  toutes  les  indications  opératoires  s 
du  côté  de  la  sténose  intestinale,  en  raison  même  de  rinfluei 
qu'elle  exerce  sur  l'état  général  et  par  la  même  sur  létal  * 
poumons  ». 


Méthodes  chirurgicales.  —  Parmi  les  opérations  en  ]i 
sence,  les  unes  répondent  à  la  première  indication  :  rélablii 
cours  des  matières.  Ce  sont  :  l'anus  contre  nature,  l'entéro-ai 
stomose,  l'exclusion  de  l'intestin,  l'entoioplastie;  les  autres  i 
pour  but  le  traitement  radical,  la  suppression  du  loyer, 
résection  de  la  tumeur:  entérectomie  associée  aux  diver 
opérations  plastiques  ayant  pour  but  de  rétablir  la  continu 
de  l'intestin. 

Anus  contre  nature.  —  C'est  toul  a  fait  un  pis-aller  : 
l'intestin  grêle,  où  il  donne  de  déplonibles  résultats,  en  n 
port  bien  entendu  avec  le  niveau  du  tube  intestinal  où 
pratiquée  l'entérostomie.  C'est  la  seule  opération  possil 
lorsque  l'état  général  est  par  trop  mauvais,  et  lorsque  c 
laines  dispositions  anatomiques  rendent  inefiicace  lentéi 
anastomose,  comme,  par  exemple,  dans  les  cas  d  obi  itérât  i 
congénitale.  Nous  avons  déjà  indiqué,  en  effet p  la  diflerei 
énorme  de  calibre  entre  les  segments  sus  et  sous-jacents  à 
sténose;  nous  avons  décrit  ce  paquet  d'intestin  très  en  rets 
dans  son  développement,  semblable  -a  de  la  licelle,  tout  à  f 
inapte  à  remplir  les  fonctions  digestives.  Anastomoser  Tai 
supérieure  avec  un  organe  atrophié  de  la  sorte  pour  rétab 
le  cours  des  matières  serait  illusoire,  et  d  autant  plus  que  da 
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quelques  cas  (Broc a)  le  méconiiim  très  épnîs  ne  poiirrait  pas 
circuler  dans  cet  intestin  rétréci.  Dans  ces  cas,  la  seule  opéra- 
tioD  possible  est  Tanus  contre  nature.  Nous  verrons  tout  à 
rheure  combien  il  donne  de  déplorables  résultats. 

On  peut  aboucher  Tintestin  a  la  plaie  abdominale,  ou  dans 
certains  cas,  lorsque  la  chose  est  possible,  raboucber  au  péri- 
née  (Kirmissox.^Macclairk),  dans  la  cavité  anale,  après  avoir 
perforé  le  cul-de-sac  }>éritonéal  (Maiclaihk). 

ExTÉRO'AXASTOMGSE.  —  Otte  opération,  qui  consiste  i\  éta- 
blir une  communication  entre  deux:  anses  intestinales  situées 
Tune  aunlessus,  Taulre  au-dessous  de  la  sténose,  est  bien  supé- 
rieure à  lu  précédente.  Elle  a  l'avantage  dVitiliser  une  portion 
d  mtestin  beaucoup  plus  considérable  ;  elle  ne  supprime  pas 
non  plus  tout  k  fait  la  fonction  de  Tanse  malade,  puisque  les 
matières  continuent  :'i  y  circuler,  comme  la  démontré  Sknn  *. 
La  surface  d'absorption  est  donc  peu  dimmuée,  et  à  cause  de 
cela  même,  Topération  est  excellente. 

On  peut  aboucher  Tanse  malade  dans  l'estomac  (gasîrn* 
ëntérQ-aiiastomose) ,  dans  le  gros  intestin  (iléfj-càhtstomw^  iléit- 
sùjnjoidostomie),  dans  l'intestin  grêle  (enféro-aimstomose  propre- 
ment dite).  On  peut  tenter  cette  opération  entre  deux  segments 
d'intestin  très  éloignés,  et  Ton  obtient  de  bons  résultats  qu'ex- 
pliquent les  expériences  de  Senn, 

Cette  opération  présente  rénorme  avantage  d'être  simple  et 
rapide;  on  peut  la  répéter  dans  des  cas  de  rétrécissements  mul- 
tiples, l'employer  chez  des  malades  en  très  mauvais  état  géné- 
ral. Dans  les  cas  où  il  n'existe  que  des  lésions  fibreuses,  lorsque 
le  processus  tuberculeux  est  tout  à  fait  éteint,  celte  opération 
est  suffisante  et  donne  d'excellents  résultats. 

Exclusion  INTESTINALE.  —  Haktmann  (Congr.  de  cbir*,  UHM) 
a  mis  la  question  au  point,  et  nous  renvoyons  à  son  travail 
le  lecteur  désireux  d'avoir  des  détails  sur  cette  opération. 

Li  exclusion  bilatérale  consiste  à  sectionner  l'intestin  au-des- 
sus et  au-dessous  de  la  lésion  et  à  rétablir  le  cours  des  ma- 
tières en  suturant  les  deux  bouts  libres.  Quant  à  l'anse  ainsi 
exclue,  on  peut  la  fermer  et  Tatiandonner  dans  la  cavité  abdo- 
minale; il  est  plus  prudent  de  Taboucher  à  la  plaie  abdominale, 

'  Seboc>  Journal  ùfthe  american  med.  a$soc*f  21  tam  1898,  p,  1195*  Intestinal  Sur^ 
gery.  Chicago ,  1S89. 
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Dans  Yexclusion  unilatérale,  on  sectionne  l'intestin  au-dessus  ( 
la  lésion  et  on  l'implante  au-dessous. 

Cette  opération  présente  l'avantage  de  mettre  au  repos  le  se 
ment  malade,  et  certaines  formes  de  tuberculose  intestinale  c 
retirent  un  grand  bénéfice.  En  ce  qui  concerne  l'exclusion  ur 
latérale,  cet  avantage  est  tout  à  fait  illusoire ,  les  mouvenien 
péristaltiques  de  l'intestin  faisant  refluer  les  aliments  dai 
l'anse  exclue  *.  L'entéro-anastomose  donne  les  mêmes  résultat 
et  son  exécution  est  beaucoup  plus  facile. 

Entéroplastie.  —  C'est  une  opération  peu  usitée,  présenta; 
de  très  rares  indications.  Voici  à  son  sujet  l'opinion  de  Bérai 
et  Patel  :  «  Cette  opération  consiste  à  rétablir  le  calibre  < 
l'intestin  rétréci  suivant  un  principe  analogue  à  celui  de 
pyloroplastie.  Le  manuel  opératoire  en  est  des  plus  faciles  < 
raison  de  la  mobilité  extrême  de  l'intestin  grêle,  quand  il  s'a^ 
d'une  sténose  fibreuse  isolée.  Von  Hacker,  Bier,  Margaruc 
l'ont  utilisée  pour  des  rétrécissements  unique  et  cicatriciel  i 
l'intestin  grêle...  Les  succès  de  cette  opération  paraissent  do 
teux.  » 

ExTÉRECTOMiE.  —  Elle  cousiste  à  supprimer  toutes  les  parti 
malades  et  à  rétablii^  la  continuité  du  tube  digestif.  C'est  éi 
demment  l'opération  parfaite  lorsqu'elle  est  possible.  Elle  coi 
porte  non  seulement  la  résection  de  l'intestin,  mais  enco 
l'ablation  des  ganglions  néoplasiques  ou  tuberculeux  situ 
dans  le  mésentère. 

Des  résections  intestinales  très  étendues  sont  compatibl 
avec  la  vie.   Koeberlé  a   réséqué  2™, 10  d'intestin;  Pantin 
3  mètres,  et  Ruggi,  3™,30.  Patel  remarque  que  la  gravité  i 
l'opération  n'est  pas  en  rapport  direct   avec   l'étendue  de 
résection  : 

«  A  la  lecture  des  observations,  on  a  l'explication  de  ce  ù 
un  peu  paradoxal.  Les  vastes  résections  ont  été  pratiqué 
pour  des  rétrécissements  multiples,  sans  envahissement  c 
mésentère,  avec  les  lésions  presque  éteintes. 

«  Quand  il  y  a  au  contraire  de  l'infiltration  mésentériqu 
on  ouvre  des  ganglions  suppures,  on  risque  la  nécrose  de  c 
tissus  de  vitalité  douteuse,  l'hémostase  devient  laborieuse,  ( 


^  Tous  les  auteurs  ne  sont  pas  d'accord  sur  ce  point,  et  le  reflux  des  matières  v 
l'anse  exclue  parait  chimérique  à  quelques-uns  (Cf.  Congrès  de  chirurgie,  19ft 
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favorise  rmfecliau  par  voie  sanguine.  Ce  sont  là  les  vrais  fac- 
teurs des  vastes  eiitérectomies.  » 

Coaduite  à  tenir.  —  On  peut  poser  en  principe  que  tout 
rétrécissement  diagnostiqué  est  justiciable  de  l'intervention 
chirurgicale,  mais  cVst  bien  souvent  seulement  au  cours  de  la 
laparotomie  que  Tori  peut  décider  du  choix  de  l'intervention. 
Examinons  donc  la  conduite  à  tenir  une  fois  le  ventre  ouvert. 
Uinchion  est  en  général  médiane,  à  moins  que  la  localisation 
d'une  tumeur  constatée  à  l'examen  ne  conduise  à  la  faire  latérale. 
Le  ventre  ouvert,  comment  découvrir  le  siège  du  rétrécisse- 
ment? En  général  une  dilatation  de  l'intestin  assez  marquée 
en  amont  de  la  sténose  permet  au  chirurgien  d'en  trouver  la 
place.  Si  ce  rétrécissement  parait  assez  serré  pour  expliquer 
tous  les  symptômes  présentés  par  le  malade,  il  est  inutile 
d'aller  plus  loin;  dans  le  cas  contraire,  il  est  nécessaire  d'ex- 
plorer tout  le  tube  intestinal.  II  faut  pratiquer  l'éviscération  et 
examiner  toutes  les  anses;  mais  c'est  là  une  aggravation  consi- 
dérable de  l'opéra  lion,  par  les  dangers  d'infection  auxquels  elle 
expose  et  par  la  durée  plus  considérable  de  l'acte  opératoire. 
Aussi  faudra-t-il  être  très  prudent,  pratiquer  le  dévidement 
avec  douceur,  liant  les  adhérences,  obturant  les  déchirures  et 
les  fistules  à  mesure  qu'elles  se  présentent. 

Les  lésions  reconnues,  rintervention  diffère  suivant  qu'elles 
sont  dilTuses  ou  circonscrites,  que  1  état  général  est  bon  ou 
mauvais,  que  la  tumeur  est  très  adhérente  ou  facilement  iso- 
lable, 

a)  Lésions  limitées  et  isolables ,  état  général  bon.  —  Traite- 
ME\T  RAuicAL.  —  Qu  il  s'agisse  de  tulierculose  ou  de  cancer,  le 
traitement  idéal  consiste,  lorsque  ces  conditions  sont  réalisées, 
à  pratiquer  Fentérectomie.  ce  La  résection  sera  totale,  elle  dépas- 
sera les  limiter  du  mal,  de  tat^im  qu'on  puisse  exécuter  une 
réunion  en  tissu  sain.  Plus  on  sera  loin  de  la  sténose,  plus  la 
suture  terminale  des  deux  bouts  sera  facile.  »  Celle-ci  se  fera 
par  entérorraphie  terminale  avec  ou  sans  bouton  de  Murphy, 
par  implantation  tenuino-latérale  ou  anastomose  latérale,  ce 
dernier  procédé  s  appliquant  plus  particulièrement  aux  cas  dans 
lesquels  il  y  a  une  difi'érence  de  calibre  considérable  entre  les 
deux  bouts  d'intestin  à  suturer. 

Le»  Archives.  -  G.  23 
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Bien  entendu,  il  faut  aussi  extirper  les  ganglions  tuberculeu 
ou  néoplasiques  :  sans  la  réalisation  de  cette  condition»  Tinte 
vention  ne  pourrait  prétendre  être  radicale.  Si  TinBltratio 
ganglionnaire  s'étend  jusqu'à  la  racine  du  mésentère,  toul 
extirpation  est  inutile;  mais  on  peut  parfaitement  enlever  h 
gros  ganglions  qui  accompagnent  les  branches  primaires  d 
l'artère  mésentérique  supérieure,  en  ayant  soin  de  résèque 
alors  une  grande  portion  d'intestin  et  de  ne  pas  lier  le  trou 
même  de  l'artère  mésentérique.  Cette  précaution  capitale  ej 
d'autant  plus  facile  à  observer  que  l'on  voit  parfaitement  ps 
transparence  les  vaisseaux  mésentériques  (cf.  Lecène,  p.  60^ 
L'entéro-anastomose  peut,  dans  les  cas  de  lésions  éteintes 
avoir  la  prétention  d'être  une  opération  radicale;  mais  il  ej 
fort  difficile  d'affirmer  cliniquement  qu'une  tuberculose  intest 
nale  est  tout  à  fait  éteinte. 

b)  Lésions  diffuses  ou  adhérentes,  état  général  très  mauuais,  - 
Traitement  palliatif.  —  Kn  présence  de  foyers  multiples,  o 
peut  tenter  d'enlever  séparément  chaque  foyer  à  conditio 
qu'ils  ne  soient  pas  trop  nombreux.  On  peut  aussi  les  enlève 
tous  dans  une  seule  section  ;  mais  ce  sont  là,  quoi  qu'on  puiss 
dire,  des  opérations  d'une  gravité  considérable  en  raison  d 
leur  complexité  et  de  leur  durée,  à  cause  aussi  de  la  suppres 
sion  d'une  portion  trop  longue  de  l'organe  d'absorption.  Si  1 
tumeur  est  adhérente  aux  organes  voisins  au  point  qu'on  n 
puisse  espérer  l'enlever  sans  produire  des  dégâts  trop  considc 
râbles,  s'il  existe,  dans  les  cas  de  rétrécissements  néoplasiques 
des  métastases  nombreuses,  si  l'état  général  est  mauvais,  ci 
doit  renoncer  à  l'opération  radicale. 

C'est  dans  ces  cas -là  que  sont  indiquées  les  opération 
palliatives  :  entéro-anastomose ,  exclusion  de  l'intestin.  Cett 
dernière  opération,  lorsqu'elle  est  bilatérale,  présente  l'avan 
tage  de  mettre  au  repos  l'anse  malade;  elle  peut  être  suivi 
de  guérison  dans  les  cas  de  tuberculose,  et  lorsqu'il  s'agit  d 
cancer,  elle  peut  prolonger  la  survie  dans  des  proportion 
notables. 

Enfin  il  peut  arriver  que  les  lésions  paraissent  complexes 
l'état  général  mauvais  au  point  de  contre-indiquer  toute  intei 
vention  même  palliative.  Le  chirurgien  referme  le  ventre,  e 
chose  étonnante,  cette  simple  laparotomie  exploratrice  peut  êtr 
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suivie  d'une  amélioration  notable  et  de  la  disparition  des  phé- 
nomènes d'occlusion.  Le  spasme  était  évidemment  dans  ces  cas 
la  cause  de  rarrêl  du  cours  des  matières,  et  la  seule  înter- 
Tention  exploratrice  Ta  fait  disparaître.  Cette  conduite  ne 
paraît  cependant  pas  devoir  être  érigée  en  mode  opératoire,  ni 
pratiquée  de  parti  pris  :  cest  seulement  devant  Ti  m  puissance  à 
pratiquer  toute  intervention  que  le  chirurgien  doit  se  Résoudre 
à  refermer  le  ventre* 

Opération  en  deux  temps.  —  Lorsque  Tétat  général  est  mau- 
vais, on  peut  se  contenter  de  pratiquer  dans  une  première 
séance  une  opération  palliative,  réservant  pour  une  séance 
ultérieure  lextirpation  de  la  tumeur.  C'est  Tapplication  à  l'in- 
testin gréle  de  la  méthode  en  deux  temps  *  préconisée  par 
MiCKi'Licz  pour  le  gros  intestin;  elle  a  donné  sur  Tintestin 
grêle  de  bons  résultiits. 

Résultats  opératoires.  —  U  nous  reste  à  indiquer  ce  que 
Ion  est  en  droit  d'attendre  des  interventions  dont  nous  avons 
essayé  de  préciser  les  indications  respectives. 

l**  Dans  le  rétrécissenteni  contjènilat  tous  les  cas  opérés  ont 
été  suivis  de  mort,  que  Von  ail  eu  recours  à  lentérostomie 
(33  cas)  ou  à  rentéro-anastomose  (5  cas).  Voilà  certes  des 
résultats  peu  encourageants  et  d*autant  moins  que  les  causes 
en  sont  dans  des  conditions  anatomicjues  impossibles  h 
changer  II  parait  donc  prohable  qu'il  n'y  a  rien  h  attendre  de 
la  perfection  des  techniques  em[>loyées  et  (juc  toute  opération 
doit  être  fatalement  frappée  d'insuccès*  Uoit-on  donc  abandon- 
ner ces  petits  êtres  voués  à  la  mort  si  Ion  n'intervient  pas?  Il 
tious  parait  au  contraire  que  Ion  doit  opérer  pour  les  raisons 
suivantes  :  l'opération  est  la  seule  chance  de  salut  et  on  ne 
doit  pas  la  négliger,  pour  si  minime  qu  elle  soit;  on  peut  espé- 
rer que  l'occlusion  est  tluc  a  une  bride  ou  à  une  torsion  de 
fintestin  pour  lesquelles  rintervention  sera  elïîcace, 

2**  Cancer.  —  Le  cas  de  Schede  montre  que  Ton  peut  espé- 
rer une  survie  notable  et  peut-être  même  la  guéri  son  ajirès 
l'extirpation  d'un  épithéliome  de  l'intc^stin.  Ce  foit  est  nnd heu- 
reusement unique,  et  dans  tous  les  autres  cas  la  mort  survint 
du  fait  de  l'opéra tion,  ou  bien  il  y  eut  une  récidive  rapide. 


^  Cr  Dî$4fUsâton  à  la  Sudété  d«  chirtirgîa  âur  le  tmitrmeEit  de  Uininirï  du  gros  111- 
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Quant  aux  opérations  pour  sarcome,  la  mortalité  est 
25,9  p.  100  en  comprenant  tous  les  cas  bons  et  mauvais, 
point  de  vue  des  résultats  éloignés,  voici  ce  que  dit  Lecèn 
«Nous  voyons  que  chez  l'enfant,  un  seul  cas,  celui  de  \ 
ZwALENBURG,  fut  revu  sans  récidive  au  bout  de  six  mois: 
petit  malade  avait  même  engraissé  de  17  livres;  on  peut  d( 
espérer  un  bon  résultat  à  longue  échéance.  Dans  les  d( 
autres  faits  de  Rovsing  et  de  Siegel,  l'opération  fut  à  peu  p 
inutile...  » 

Chez  l'adulte  voici  les  résultats  relevés  par  Lecène  : 
Sans  récidive  au  bout  de  8  ans  =  1  cas  (Hahn); 
Sans  récidive  pendant  plusieurs  années  =  1  cas  (Zuralsk 
Sans  récidive  18  mois  après  =  1  cas  (Willy  Meyer); 
Sans  récidive  1  an  après  =  1  cas  (Babès  et  Manu); 
Sans  récidive  8  mois  après  =  1  cas  (Rhemmald); 
Sans  récidive  5  mois  après  =  2  cas  (Engstrôm,  Gosset) 
Récidive  au  bout  de  1  an  =  2  cas  (Steiner,  Engstrôm); 
Récidive  au  bout  de  5  mois  =  2  cas  (Engstrôm  ,  West 
mark) ; 
Récidive  au  bout  de  4  mois  =  1  cas  (Ketli  et  Dollinge 
Récidive  au  bout  de  2  mois  =  1  cas  (Hawthorn). 
Ces  résultats  sont  donc  de  nature  à  encourager  le  chir 
gien.  Nous  avons  donné  les  résultats  des  opérations  dans 
cas  avec  et  sans  sténose,  parce  que  les  cas  de  rétrécisseme 
sont  si  peu  nombreux  qu'il  est  difficile  de  tirer  une  conclus 
de  leur  étude. 

3**  Rétrécissement  tuberculeux.  —  Les  conditions  opératoii 
très  différentes  suivant  les  cas,  modifient  considérablem 
les  résultats  de  l'opération.  Il  est  impossible  d'établir  une  ce 
paraison  entre  un  cas  de  tuberculose  hypertrophique  fac 
ment  opérable  et  ces  tumeurs  entéro-péritonéales  adhérer 
et  fistulisées;  aussi  peut-on  dire  avec  Bérard  et  Patel  i 
((  des  opérations  dirigées  sur  l'intestin,  celles  que  commai 
la  tuberculose  donnent  au  chirurgien  le  maximum  de  satisl 
tions  et  le  maximum  de  déboires  ». 

On  trouve  des  guérisons  très  durables,  des  résultats  exe 
lents.  Nous  renvoyons  à  la  thèse  de  Patel  le  lecteur  désin 
d'avoir  des  détails  à  ce  sujet. 

Nous  voyons  donc  que  cette  partie  de  la  chirurgie  intestin 
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dont  le  but  est  le  traitement  des  rétrécissements  de  l'intestin 
grêle,  encore  inconnue  il  y  a  quelques  années,  a  conquis  droit 
de  cité  dans  la  chirurgie  moderne,  et  comme  nous  le  disions 
^u  début  de  cette  étude,  le  praticien  n*a  pas  droit  d'ignorer 
tout  à  fait  cette  question. 

A^-JB.  —  Dans  un  prochain  article,  nous  étudierons  les  rétrécisse- 
'^cnis  fibreux,  et  nous  donnerons  nos  observations  personnelles. 


INDEX  BIBLIOGRAPHIQUE 

*^K^%s  (V.)  et  Manu.  —  Ein  Fall  von  Myosarkom  des  Dûnndanns. 
herliner  Klin,  WocK  1897,  n»  7,  p.  138. 

Bacaloglu.  —  Cancer  primitif  de  Tiléon.  Bull.  Soc,  anatom.  de 
Paris,  févr.  1900,  p.  143. 

Badie  (F.).  —  Essai  clinique  sur  le  cancer  sous-muqueux  de  l'intes- 
tin. Thèse  de  Lyon,  1899-1900,  in-8»  (publ.  Toulouse). 

Baisch  (B.).  —  Beitrag  zur  Kasuistik  der  Darmstenose  nach  Bruch- 
ein-klemmung.  Beitr.  z,  Klin,  Chir.  (Tûbingen),  1904,  t.  XLII, 
p.  368. 

Baumgarten  (P.).  —  Ueber  latente  Tuberkulose.  Samml.  Klin.  Vor- 
tràge,  n*>  218  (Innere  Medizin,  n°  74).  Leipzig,  1882,  p.  1955-1976. 

Baumgarten  (P.).  —  Ueber  Tuberkulose.  Deuts.  med.  Woch.  (Ber- 
lin), VIII,  1882,  p.  305-307. 

Baumgarten  (P.).  —  Antikritische  Bemerkungen  zur  Lehre  von  der 
Tuberkulose.  Deuts.  med.  Woch.  (Berlin),  IX;  1883,  p.  198-201. 

Bérard  (L.)  et  Patel  (M.).  —  Les  formes  chirurgicales  de  la  tuber- 
culose intestinale.  Paris,  Masson,  in-16,  189  p.  (EncycL  Léauté). 

Berger  (P.).  —  Clinique  chirurgicale  sur  le  traitement  des  occlu- 
sions intestinales  à  forme  aiguë.  France  méd.  (Paris),  XLIX,  1897, 
p.  737. 

Bezançon  (F.)  et  Lapointe  (A.).  —  La  tuberculose  intestinale  à 
forme  hypertrophique.  Presse  méd.  (Paris),  VI,  1898,  18  mai, 
p.  265. 
Bier  (A.).  —  Ueber  circulâre  Darmnaht.  Arch.  f.  Klin.  Chir.  (Ber- 
lin), XLIX,  1895,  p.  739-766. 
BoRN  (H.).  —  Ein  seltener  Fall  von  angeborener  Atresie  und 
Durchtrennung  des  Darmrohres  mît  entwickelungsgeschichtlich 
interessanten  Verhâltnissen  am  Peritoneum  (Aus  dem  anatomi- 
schen  Institut  zu  Breslau).  —  Thèse  de  Breslau,  F.  Jung  fer,  1887  ; 
in-»>,  35  p. 


358  ARCHIVES  DES  MALADIES  DE  L'APPAREIL  DIGESTIF 

Braun  (H.).  —  Ueber  den  angeborenen  Verschiuss  des  Dûnndarni! 

und  seine  operative  Behandiung.  Beitrâge  z.  Klin.  vhirur.  (Tubin 

gen),  XXXIV,  1902,  p.  993-1023. 
Brindeau  (A.).  —  Imperforation  du  duodénum.  BiiU,  Soc.  d'obstêlr 

et  gynécol.  (Paris),  14  févr.  1895. 
Brindeau  (A.)  et  Budin(P.).  —  Rétrécissement  congénital  de  Tintes^ 

tin  grêle.  Soc.  obst.  et  gynéc,  12  juillet  1894;  JourtL  de  méd.  di 

Paris,  2^  série,  XIV,  1894,  p.  425. 
Brindeau  et  Moncany.  —  Occlusion  intestinale  congénitale.  Bull 

Soc.  dobst.  de  Paris,  VIII,  1905,  p.  109. 
Broca  (A.).  —  Hernie  inguinale  congénitale  du  cœcuiti  chez  ui 

fœtus  de  sept  mois.  Rapports  du  caecum  et  du  rectum  chez  l< 

fœtus.  Bull,  de  la  Soc.  anatom.  de  Paris. 
Broca  (A.)  et  Savariaud.  —  Occlusion  intestinaU^  portant  sur  Tin 

testin  grêle.  Observation  II  in  Thèse  Ecoffet,  p.  40  (Paris),  19W 

in-8«,  n«  267. 
Caussade  (G.)  et  Charrier  (M.).  —  Un  cas  de  tuberculose  iléo 

csecale  à   forme   hypertrophique   avec   considérât  ions   cliniques 

anatomiques  et  thérapeutiques.  Arch.  gén.  de  méd.  (Paris),  4"  série 

I,  1899,  p.  410-428,  pi. 
Cazin  (H.).  —  Étude  anatomique  et  pathologique  sur  les  diverticule: 

de  l'intestin.  Thèse  de  Paris,  1862,  in-4°,  n*»  138;  114  p.,  1  pL  [Deu: 

cas  de  sténose  de  l'intestin  grêle  avec  diverticule  dv  Mcckcl  ou  ver 

à  l'ombilic] 
Chaput    (H.).    —    Rétrécissement    congénital    de    Tinteslin    grèli 

(Observation  Brindeau).  Journ.  de  mèd.  de  Paris,  2*"  série,  XIV 

1894,  p.  425. 
Chauveau  (A.).  —  Transmission  de  la  tuberculose  par  les   voie 

digestives.  Soc.  de  mèd.  de  Lyon,  31  janv.  1870. 
Chauveau   (A.).  —  Transmission   de   la  tuberculose  ;    expérience 

nouvelles.  Assoc.  française  pour  Vavanc.  des  sciences  (Lyon),  aoù 

1873. 
Chauveau  (A.).  —  Reuue  d'hygiène,  1884. 
Chauveau  (A.).  —  Infection  tuberculeuse  par  le  tube  digestif-  Bail 

Acad.  de  mèd.  de  Paris,  3  juin  1873. 
Chiari  (H.).  —  Zur  Casuistik  der  Darm  occlusion.  Prager med.  Woch 

XII,  1887,  p.  401,  fig. 
CoLMAN  (W.-S.). — The  distribution  of  tubercle  în  abdominal  tuber 

culosis.  Brit.  mèd.  Journ.  (London),  1893,  t.  II,  p.  740*742, 
Decloux.  —  Rétrécissement  tuberculeux  de  l'intestin  grêle;  in  Press 

mèd.  (Obs.  Tuffier),  1900,  21  févr.,  p.  92. 
Depaul.  —  Oblitération  de  l'intestin  grêle  chez  un  enfant  nouveau 
né.  Gaz.  des  hop.  de  Paris,  XXVII,  1854,  p.  501  ;  HntL  Acad.  d 

mèd.  de  Pcwis,   1855,  XXI,  556;  Bull.   Soc.   de   vhît\  de  Paris 
l"  série,  t.  X  (1855),  p.  10;  2«  série,  t.  III  (1862),  p.  14  ;  Bull.  Soc 

anatom.  de  Paris,  1856,  XXXI,  p.  102. 
Df SGRANGES  (J.-B.).  —  Observation  sur  un  enfant  nouveau*né,  mot 


ir 


RÉTRÉCISSEMENTS  ET  OBLITÉRATIONS  DE  L'INTESTIN  GRÊLE    359 

d  une  rétention  de  matières  aWines ,  par  défaut  de  communication 
des  intestins  grêles  avec  les  gros  intestins.  Journ,  de  méd.,  chirur., 
ph,  (Paris),  1802,  IV,  p.  403. 
DoLLiNGER  et  Ketli.  —  Darmsarcom.  (Sitzungsber.  des  Budapester 

àrztUch.  Vereins,)  Wiener  med.  Presse,  1894,  p.  1472. 
DucRos.  —  Imperforâtion  et  rétrécissement  congénital  de  Tintestin 

grêle.  Thèse  de  Paris,  1894-1895. 
DuNCAN  (J.).  —  Case  of  scirrhos  of  abdominal  organs  in  a  young 
child.  Edinhurgh  med.  Journ.,  II,  juin  1886,  1127.  (Observation 
résumée  in  thèse  de  Lecène,  Paris,  1904,  p.  157.) 
Durante  (F.).  —  Six  cas  d'atrésies  congénitales.  Bull.  Soc.  anatom. 

de  Paris,  1901,  p.  593. 
EcoFFET  (M.).  —  De  l'occlusion   intestinale  chez  le  nouveau -né. 
Thèse  de  Paris,  1899-1900,  n«>  267;  Paris,  Ollier-Henry,  in-8«>,  94  p. 
Engstrôm  (O.). — Till  Kânnedom  af  sarkomen  i  tûnntarmen.  Fin^^a 

làkares.  HandL  (Helsingfors),  XXXVII,  1897,  906. 
Erdheim.    —    Ueber    multiple    Dûnndarmstenosen    tuberculôsen 

Ursprunges.  Wiener  K lin.  Woch.,  1900,  n°  4,  25janv.,  79. 
Fantino.  —  Contributo  allô  studio  délie  estese  resezioni  intestinal!. 

Gazz.  med.  di  Torino,  X,  1896,  5  mars. 
Fiedler  (A.).  —  Fall  von  Atresie  des  Dûnndarms.  Archiv.  de  Heilk. 

(Leipzig),  V,  1864,  p.  78-83. 

Fischer.  —  Ueber  die  Uebertragbarkeit  der  Tuberkulose  durch  die 

Nahrung.  Archiv.  f.  experim.  PathoL  und  Pharm.,  XX,  1886,  446. 

Gérard-Marchant.  —  Rapport  sur  une  communication  de  M.  Demou- 

UN,  intitulée  :   Note  sur  les  rétrécissements  inflammatoires  du 

caecum;  observation.  Bull,  et  mèm.  Soc.  de  chir.  de  Paris,  XXV, 

1899,  p.  651;  Aei;.  de  gyn.  et  chir.  abd.,  1899,  III,  849. 

Gauckler  et  Nau.  —  Les  pseudo- rétrécissements  congénitaux  de 

l'intestin.  Bull,  et  mèm.  Soc.  anatom.  de  Paris,  LXXIX,  1904,  p.  517. 

Gendron.  —  Étranglement  congénital  de  l'intestin  grêle.  Arch.  gèn. 

de  mèd.  (Paris),  1825,  p.  494. 
GiRODE  (J.).  —  Contribution  à  l'étude  de  l'intestin  des  tuberculeux. 

Thèse  de  Paris,  1888,  n°  107  ;  in-4«,  109  p. 
GoDLENSKi  (E.)  et  Madon  (M.).  —  Rétrécissement  et  oblitération 
d'un  point  du  tube  digestif,  avec  atrésie  de  toute  la  masse  intestinale 
située  au-dessous  du  point  oblitéré.   Montpellier  mèd.,  XVIII, 
1904,  p.  113-117. 
GossET.  —  Observation  résumée  in  thèse  de  Lecène  1903-1904, 

p.  151. 
GuYOT  (J.).  —  Rétrécissement  duodénal  congénital.  Bull.  Soc.  anat. 

de  Paris,  1829. 
Von  Hacker  (V.).  —  Ueber  die  Bedeutung  der  Anastomosenbildung 
an  Darm  fur  die  operative  Behandlung  der  Verrengerungen  des- 
selbcn.  Wiener  Klin.  Woch.,  1888,  I,  359,  389. 
Hahn  (E.).  —       —      Berliner  Klin.  Woch.,  1887,  n«  25,  p.  446. 
—  —       —      Deutsche  med.  Woch.,  1897,  p.  674. 


/MW 


AfUMÎVKS  DBS  MALADIES  DE  L'APPAREIL  DIGESTIF 


% 


f 


H^ttr¥A%%  (H,},  —  Six  ca»  de  résection  iléo-csecale.  Congrès  de  ck 

IIamtma)«5<  et  ViUAKT.  —  Variété  de  typhlite  tuberculeuse  simulaE 

l«  rtiruîer,  Ww//,  Soc.  anatom.  de  Paris,  1891. 
IIawtmomn,  —  Sarcome  primitif  de  l'intestin  grè!e.  ^farsi'i!ie  niéii 

mr2,  p,  m 

llAimHMANN  (K.).  —  Contribution  à  l'histoire  du  cîincer  de  r'mtestii 

éliolo/{ie  et  anutomie  pathologique.  Thèse  de  Paris.  1882,  iti-4''. 
lloMMON  (J.-M.).  —  Sténose  sous-pylorique  et  sus  walcricnnc  ;  obi 

témtion  du  duodénum.  Brit.  med.  Journ,,  25  m;trs  18M. 
lloi'MKlMTKH.   —   Ueber    multiple   Dûnndarrasteiiosen    luberculos( 

HrMpningen.  Heilr.  z.  KUn.  Chir.  (Tûbingen),  18*Xï,  n"  3,  p.  17. 
Itii^.  —  Tuberculose  intestinale  hypertrophiquc.  Thèjtt*  de  Monipi 

lier.  1898. 
•lAHori.AY.  —  Quatre  cas  d'occlusion  de  l'inteslin  ;  in  Chirnrgie  d 

ceniirH  nerveux,  des  viseèrss  (Lyon  et  Paris),  1902,  in-8",L2,  p.  1 
•lAHon.AY.  -     Quatre  cas  d'occlusion  de  l'intestin.  Presse  mèdicti 

(Paris).  MM)!,  p.  417. 
Jaimuii.ay.  —  Quatre  cas  d'occlusion  de  rinteslin.  Congrès  des  anal 

miWr»  (  Lyon ,  Nancy),  1901. 
JouhNirr  (J.),  —  htude  sur  le  cancer  de  la  terminaison  de  Fi  nies  t 

«i^U\  Thèse  de  Paris.  1883;  in-4«. 
Kat«  (A.).  —  Un  cas  d'oblitération  complète  et  congénitale  du  du 

di^num«  Hnll.  et  mèm.  Soc.  onaL  de  Paris,  LXXVI,  1901^  p-  4j 
KiHMissoN  (K,)»  — Tnùté  des  maladies  chinir^oales  d'origine  con^ 

uitale.  p.  4ri'4l6(P«irw,  Masson,  1898;  in^^;  figj, 
KiHMissoN  et  I)ahikh«  —  RhU,  Soc,  antd.  de  Paris.  If^^,  p.  414. 
K\H  «KH.  —  Die  DamUuberkulose  nach  chirur^i^heo  Elrfahrujigi 

C:*^rm^  «/,  /:  jkAiwirer  .Arr/e  (Basel),  19a2,\\XXIl,  p.  5M. 
K^^Kift^^Hi^^  ^^J  A  —  Résection  de  deux  mètres  dlntestin  grêle  suivie 

ji\h^ri^\M\s  Stmshurg^  188K 
K^^^^ifUi:Ki>^  ^^JA  —  IhdUtin  de  tAcad.  de  médecine.  1881- 
Ka\u>.    —   Die    strioturinMide  Tuberkulose  ée   Dsmes  nod    il 

IVKaik{Iwîv<.  /V::r  Zc:t  f.  Chir^  XXXIV,  l!^^.  p.  6a. 
Kift\^xv^.  —  l\K>trib.  à  IVtu^Je  des  n^lnSc,  mtilt;p-  Ae  llaCest.  C^n 

Uv^,s^x\vs:s.  —  ^^,    ^v   ,fft.ja!    P-c^tt»^,  Î^W^.  p.  ÊÊSl 
l^\>xv.  —  r^'^  ^^zz-t.^.  i>^%A-4.  zv.  î^îi^ 

Uv-^i.f.^r   W'-r    5iU-i,,    N/c-  i\tjj-  F'xr-^  !?^^p^3B^ 


V/rf. 


X  (H 


RÉTRÉCISSEMENTS  ET  OBLITÉRATIONS  DE  ^INTESTIN  GRÊLE    361 

^ARGAKUcci,  —  Délia  tuberculosi  intestinale  e  del  suo  trattatnento 

chirurgico.  Policlînico,  1898. 
■ïARciARuccj.  —  Gaz.  kvhdom.  de  méd,^  1898,  p,  1033. 
'^J^B-wicK.  —  Gaz.  des  hôpitaux,  févr.  1898, 
■J-^Tas.  —  Trnns.  Soalh  Siirg.  et  Gyti.  assoc,  1897,  II,  p.  73- 

AXivs  et  GAJ.iNSOfîA.  —  Gar.  med.  de  (inmiida.  lîMH,  XX II,  p.  505, 
jJ'^tTCLÂiRE.  —  Bull.  Soe.  Anat.  Paris.  LXXIIl,  189«,  p,  258. 
u'^^-'Cl.^ihe.  "   BulL  Soc.  Anat.  Paris,  juin  1897. 
yi    ^"Claire,  —  Tribune  médic,  18tH. 
j|.  "^'iiL.  —  Uehir  den  Darmkrebs,  1883, 
iti^'^'ïSH*  —  Annafs  o/   Surciery.  18tï6,  t.  XXIÎI,  p,  443. 
A  *^V*L[cz,   —  VerhtïiflL  der  deut.  Gesells.  f.  Chirui'.,  19C)2. 

"^Vlicz  et  Kai^sch  in  Handbneh  der  prtiet.  Chir.  imn  Brecfmannt  etc., 

'inédit.,  t  IH,  p,  aïl  et  376, 
MnvMKiî,        Tu  h.  intestin*  liypertrop.  Arch.  prou,  de  méd,,  1899.. 
N  OT  j  1 N  A  G  EL .  —  Spec.  Pa  thol.  u.  The  rap .,  X  V  [  1 ,  p .  148- 
0  L I VI E  R .    -  (liî  1  (  ■  ittna  î  i  L  an  cet  a.  C  Unie .,  1 89 1 , 
Oktil  -  BerLklm.  Wovhen.  187â,  XIÏ,  p.  145. 
OssjpowsKi.        HulL  Soc.  AnaL,  1840,  t.  XV,  p.  3m. 
Patkl.  —  Les  tubercul,  chjrnrgicales  derintcstin  grêle;  leur  thérap. 

Thèse  Lyoït,  llMll. 
Patel.  —ProiK  médic,  XVII,  1902,  p.  13. 
Pied.    -  Journ,  méd.  chir.  et  pharm.  (Paris),  1802,  p,  227-23L 
PiLLiET  et  Trier  y.  —  Progrès  méd„  1894. 
PoELMAM.  —  Divis.  congén.  intestin.  BulL  Soc.  mèd.  de  Gond,  1855, 

p.  6. 
PoijviLLON.  --  BulL  Sov.  Chir..  1876,  t-  II,  p,  588, 
Ratz.  —  Thèse  Erlangen,  1899. 
RovsiNG.  —  Hospitaîsîidende.  1897,  p.  1085. 
RtJQGi  in  RrvA-R(ïcci.  —  Gaz.  med.  di  Torino,  1896,  p.  7. 
SAVAHiAt:D.  —   Locclusion  congênit.  interne  du   nouveau-né.   Beu. 

d'ortbop..  IV,  HH)3.  p.  30.3. 
ScHEDE.  —  VerhamL  der  Deut.  Gesellsch.  /.  Chirtu^gie ,  1884,  p.  99, 
ScHEGEL.  —  Thèse  Berne,  1891. 
ScHLOPFEH.  —  Milt.  Ci,  d.  Grenzg-  (L  ^fe€L  n.  Chir.,  1904-1905,  XIV, 

p.  254. 
ScMLOFFEïi,  —  ^fitt.  ti.  d.  Grenzij.  d,  Med.  n.  Chirur^,  1900,  t»  VII, 

p.  1-137. 
Senn.  --  Journ.  ofanier.  med.  assoc,  18ÎÏ8,  p.  1195. 
Si  EGEE*  —  Ueter  dus  primâre  Sureom.  des   Dûnndarms   BevL   klln. 

Wochen.  1899,  p.  767. 
SociÉTt'i  [>K  ciithrHGiE.  —  Discus.  sur  le  trait,  des  tumeurs  du  gros 

intestin.  nN>4. 
So  H  EN  s  EN ,  —  Den  t.  me  d.  U  Whet  isrh  /■ . .  1  ^^H  )  1 ,  II,  p .  12, 
SoBENSEN.  ^  Centrai bl.  f.  Cbirur(f.,  HM)1,  1. 
SocRDiLLE.  —  Areb*  gén.  de  méd..  1895. 
SfiLLHJiNN.  —  Thèse  d  agrégat.,  1878, 


mt 


ARCHIVES  DES  MALADIES  DE  L'APPAREIL  DIGESTIF 


VnhM:%%,       Àrch.  de  méd.  expérim.,  1896. 

Sthai'h»  et  WuHTZ.  —  Congrès  de  Paris  pour  Féiude  de  la  tuberculos 

1888, 1,  p.  :m. 

ScrrroN.    -  The  amer.  Journ.  of  med.  Sciences,  1889,  p.  457,  et  no 

\m). 

SiTTON  (BlancI).  —  ttrit.  med.journ,,  1881,  I,  p.  848. 

Thkhkmin.         Ucber  congenit.  Occlusion  des  Dûnndarms.  Thé 

Dorpat,  1877. 
Tmkmf.min.       Dents.  Zeitschr.  f.  Chir.,  t.  VIII,  1877. 
Thomak.  -   Absence  congén.  du  jéjunum  eldeTiléon.  Lancet.,  188 
TuKKiKM.  —  Presse  méd.,  1900,  t.  I,  p.  92. 
TuFFiKH.  —  Chirurgie  de  f  estomac,  un  vol.,  1907. 
TuFi'iKH.    "  Hull.  soc.  de  chir.  de  Paris,  1903,  p.  206. 
Van  Zwalunrl'hu.  —  Sarcoma  of  the  intestine,  etc.  Journ.  of  tï 

amer.  med.  assoc,  XXXVI,  1901. 
ViixKMiN  (Happ.  de  Périer).  —Bull.  Soc.  CAfr.  de  Parts,  XXIII.  189 

p.  501. 
Wkil  et  PftHU.  —  L'occlusion  aigué  chez  le  nouveau-né,  etc.  Près 

mW.,  HK)l.p.  77. 
WiTK.     -  Thèse  Greifswald,  1897. 


AÉROPHAGIE  TARDIVE  t 


AVEC   VOMISSEMENTS    PITUITEUX    OESOPHAGIENS 

Vmr  MM. 

K-H,    LAl'NOJS  H.    MAUBAN 

P rofess* u r  ig-répi ,  (  ^^  Vichy  ) 

Médedi]  di'  L'hOpîLil  Laribotfûi'rc.  Ancien  interne  dos  Hôpitaux  de  Paris. 


Récemment  dans  les  Archiites  des  maladies  de  l'appareil  digestif  \ 
le  professeur  Hayem  attirait  Taltention  sur  une  catégorie  de  malades 
aéropha^es  qu'il  avail  déjà  étudiés  en  1898  et  en  1902.  Il  s*agissait 
de  r  *  aérophagie  simple  »  qu*il  avait  décrite  autrefois  ,  et  qu*il 
nomme  actuellement  «  fiialopbîigie  »  pour  indiquer  que  ce  trouble 
morbide,  souvent  méconnu,  tnvuve  sa  cause  dans  une  déglutition 
iaconsciente  et  patliologiquement  fréquente  de  salive.  Cette  forme 
d'âërophagie,  ne  s'accompagna  ni  généralement  d'aucun  bruit  insolite 
de  déglutition ,  pas.sc  souvent  inaperçue  :  ses  renvois  gazeux,  peu 
abondants  et  peu  bruyants,  ne  sont  pas  comparables  aux  rots  en 
salve  des  aérophages  spasmuUîques,  et  il  faut  l'observation  métho- 
dique des  mouvements  du  pharynx,  combinée  avec  l'auscultation  du 
cardia,  pour  en  comprendre  la  pathogénie. 

Le  professeur  Hayem  attire  tout  particulièrement  l'attention  sur 
Fabondance  pathologique  de  la  sécrétion  salivaireque  présentent  ces 
malades  et  sur  la  coïncidence  fréquente  de  ces  deux  troubles  mor- 
bides, la  sialorrhée  et  Taérophagie. 

A  propos  d'une  malade  aérophage  avec  pseudo-sialorrhée  qu'il 
nous  a  été  donné  d'obser\Tr  dans  ces  derniers  temps ,  nous  avons 
poursuivi  quelques  recherches  bibliographiques  *,  et  rassemblé  un 
certain  nombre  de  faits  plus  ou  moins  superposables  à  celui  que 
nous  avons  recueilli  qui  peut  se  résumer  de  la  façon  suivante. 

n  s  agit  d'une  malade  âgée  de  quarante -sept  ans,  dont  le  passé 
nerveux  et  pathologique  est  assez  chargé.  Dès  l'âge  de  dix-huit  ans, 
elle  «  soufîfrait  de  lestomac  n.  Crampes,  brûlures,  pesanteurs  après 
les  repas,  elle  en  a  gardé  le  souvenir,  mais  elle  ne  peut  donner  à  ce 
sujet  que  des  détails  imprécis.  Un  peu  plus  tard,  elle  eut  de  l'entérite 
muco-membraneuse   pour   laquelle  lui   fut   imposé   un   régime  des 

^  Atrkioew  tlfic  maladies  de  l'appareil  digestif  et  de  la  nutrition,  1907,  n®  1,  p.  20. 

*  A.  Mathieu  et  R.  FoJLct,  ^tude  sur  l'aérophagie  {Société  médicale  des  hôpitaux, 
mars  1901  «  p.  Ifl^).  —  Soiipault,  Sur  l'aérophagie  et  la  dyspepsie  flatulente  (Ibid., 
8  itiani  1901).  —  Liiionsier  iSticiété  médicale  des  hôpitaux,  mars  1901).  —  Bou- 
Tiret,  Forme  sétîért  dt  Vaérophagif  nerveuse  (Lyon  médical,  mars  1901).  — 
Moraiîge  (Thèse  d«  Pjiri«,  1903)* 
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plus  sévères.  Au  cours  de  cette  entérite,  et  à  mesure  que  le  régin 
devenait  plus  serré  et  l'alimentation  plus  réduite»  les  troubles  ga 
triques  allèrent  en  s  accentuant.  Aux  douleurs  s'ajoutèrent  des  na 
sées,  des  malaises,  et  la  malade  pour  moins  souffrir  en  arriva  à  i 
plus  s'alimenter  suffisamment.  Cette  période  d'inanition  dura  envin 
un  mois;  puis,  sur  le  conseil  de  son  médecin,  la  malade  mangi 
davantage.  Les  phénomènes  (nausées,  douleurs)  disparurent,  et  il 
eut  retour  progressif  vers  un  état  de  santé  relativement  satisfaisac 
Pendant  une  période  d'une  dizaine  d'années  après  ces  accidents ,  1 
fonctions  gastriques  se  firent  d'une  façon  assez  régulière.  Il  survi 
cependant  encore  quelques  crises  de  gastrite  et  d'entéralgie  qui  fure 
mises  sur  le  compte  de  l'entérite. 

C'est  en  1900  que  la  malade  remarqua  une  certaine  difficulté  dai 
la  déglutition  des  aliments,  surtout  des  liquides  ou  froids  ou  tr 
chauds.  Il  n'y  avait  tout  d'abord  que  peu  de  gène  dans  la  déglutiti< 
des  aliments  solides  ;  mais  elle  ne  tarda  pas  à  apparaître  et  écla 
même  d'une  façon  brusque  :  un  jour,  à  table,  la  malade  fut  pri 
d'une  sorte  de  crise  de  suffocation.  A  l'occasion  d'un  effort  pour  d 
glutir  un  bol  alimentaire  un  peu  volumineux ,  elle  fut  prise  d'ui 
angoisse  indescriptible  avec  constriction  de  la  gorge ,  et  fut  penda 
quelques  instants  sans  pouvoir  «  reprendre  sa  respiration  ».  Penda 
une  période  d'une  à  deux  semaines ,  deux  ou  trois  crises  du  mêo 
genre,  mais  d'intensité  graduellement  croissante,  succédèrent  à 
première  et  apparurent,  comme  elle,  au  cours  d'un  repas.  Un  chiru 
gien  consulté  explora  l'œsophage  avec  une  sonde  munie  d'une  oli\ 
Son  examen  démontra  la  présence  d'un  spasme  siégeant  à  17  cen 
mètres  en  arrière  des  incisives.  Le  spasme  cependant  fut  assez  faci 
à  vaincre.  Cette  simple  manœuvre  fut  suffisante  pour  amener  ui 
notable  amélioration,  et  les  accès  de  suffocation  disparurent  définil 
vement.  Toutefois,  depuis  cette  époque  déjà  éloignée,  la  malade  r 
jamais  pu  se  débarrasser  d'une  certaine  gêne  dans  la  déglutition  d 
aliments,  et  encore  à  l'heure  actuelle  les  efforts  qu'elle  fait  chaqi 
fois  qu'elle  avale  sont  manifestes.  C'est  d'ailleurs  à  ces  efforts  qu'el 
attribue  les  symptômes  que  nous  allons  décrire  et  qui  méritent  to 
particulièrement  de  retenir  l'attention.  La  malade  nous  explique  qi 
chaque  déglutition  exige  un  effort  assez  considérable.  Pendant  c 
effort  elle  avale  de  l'air  et  de  la  salive  dont  elle  se  débarrasse,  no 
dit-elle,  deux  fois  par  jour,  environ  trois  heures  après  les  deux  pri 
cipaux  repas.  En  effet,  chaque  jour,  vers  trois  heures  de  l'apré 
midi  et  vers  dix  heures  du  soir,  surviennent  de  la  pesanteur  ga 
trique  et  quelquefois  de  véritables  crampes,  auxquelles  succèdent  pi 
sieurs  éructations  vraies  ;  la  malade  est  alors  prévenue  de  ce  qui 
se  passer,  et  elle  n'a  que  peu  d'efforts  à  faire  «  pour  se  débarrass 
de  l'air  qui  ballonne  son  estomac  et  de  la  salive  qu'il  renferme 
Cette  crise  dure  environ  une  heure  avec  une  dizaine  de  rots  sonor 
par  minute ,  chaque  éructation  se  terminant  par  l'expectoration  d'uj 
quantité  variable  d'un  liquide  semblable  à  de  la  salive  épaisse. 
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Ce  liquide  est  incolore,  inodore ,  transparent  et  très  légèrement 
spumeux.  Il  a  une  consistance  visqueuse  et  il  adhère  facilement  au 
récipient.  Il  est  mélangé  à  une  assez  notable  quantité  de  salive  inco- 
lore et  aérée,  mais  il  s'en  distingue  par  la  viscosité  qui  fait  défaut  à 
cette  dernière.  Sa  quantité  est  de  200  ou  300  grammes  environ. 

Peu  à  peu,  cependant,  la  pesanteur  gastrique  cesse,  les  éructations 
deviennent  plus  difficiles  en  même  temps  que  le  liquide  expectoré 
devient  moins  abondant,  et  la  crise  s'éteint  progressivement.  Le  sou- 
lagement succède  à  cette  élimination  et  tout  rentre  dans  Tordre 
jusqu'à  la  crise  suivante,  qui  se  reproduit  de  la  même  façon  après  le 
repas  du  soir. 

Malgré  ces  troubles,  l'état  général  demeure  relativement  satisfai- 
sant; l'appétit  est  à  peu  de  chose  près  normal,  et  n'étaient  la  gêne 
de  la  déglutition  et  les  crises  de  renvois  et  de  sialorrhée  qu'elle  pro- 
voque, l'état  pathologique  serait  réduit  aux  crampes  et  aux  pesan- 
teurs gastriques,  qui  surviennent  trois  heures  environ  après  les  repas. 

Au  demeurant,  la  malade  que  nous  avons  étudiée  est  bien  plus 
une  névropathe  qu'une  gastropathe,  ainsi  qu'en  font  foi  les  phéno- 
mènes anciens  de  spasme  œsophagien,  une  bonne  part  des  symptômes 
subjectifs  dont  nous  avons  déjà  parlé,  et  les  crises  actuelles,  qui  ne 
sont  en  réalité  que  des  accès  un  peu  complexes  d'aérophagie. 

Les  troubles  observés  ne  peuvent  en  effet  être  justiciables  de  l'in- 
terprétation que  leur  donne  la  patiente.  Nous  sommes  donc  en  pré- 
sence de  deux  phénomènes  surajoutés  (aérophagie  et  régurgitation 
de  liquide  pseudo-salivaire),  qui  prennent  naissance  longtemps  après 
les  repas,  probablement  après  la  fin  de  la  digestion.  Nous  allons 
chercher  à  les  analyser  dans  leurs  détails  et  à  en  déterminer  la 
pathogénie. 

Pour  nous,  l'aérophagie  ne  peut  être  mise  en  doute,  et  cela  :  parce 
que  la  malade  est  une  névropathe  ;  parce  que  les  gaz  rendus  n'ont 
aucune  odeur  alimentaire  ou  gastrique  ;  enfin  parce  que  la  crise  peut 
être  retardée  à  volonté  ou  même  complètement  supprimée ,  suivant 
la  commodité  des  circonstances.  La  malade  nous  a  avoué,  en  effet, 
que  ses  crises  ne  se  produisent  jamais  que  lorsqu'elle  est  seule. 
Comme  il  nous  a  été  possible  d'assister  à  une  de  ces  crises,  nous 
avons  pu  observer  avant  chaque  éructation  l'effort  de  déglutition 
d'air,  et  nous  avons  pu  d'autre  part  arrêter  complètement  la  crise  en 
demandant  à  la  malade  de  rester  pendant  quelques  instants  la  bouche 
largement  ouverte. 

Nous  nous  sommes  demandé  si  nous  n'étions  pas  en  présence 
d'une  sialophagie  au  sens  du  terme  employé  par  le  professeur  Hayem. 
Mais  nous  ne  pouvons  retenir  cette  manière  de  voir,  parce  que  la  ma- 
lade n'aurait  pas  manqué  d'attirer  notre  attention  sur  un  flux  sali- 
vaire  plus  ou  moins  abondant  survenant  tout  au  moins  quelques 
instants  avant  la  crise  éructante ,  ce  qui  est  l'opposé  de  ce  que  nous 
avons  observé.  De  plus,  le  liquide  rejeté  ne  présente  pas  les  carac- 
tères physiques  et  chimiques  de  la  salive. 


L 


396 


ARCHIVES  DES  MALADIES  DE  L'APPAREtL  DlGESTtF 


L  nérophugie  est  donc  manifeste.  Il  nous  reste  à  déterminer  pour- 
quoi cUc  survient  chaque  jour  à  heure  régulière  et  de  préférence  trois 
heures  après  les  repas,  et  comment  elle  est  amorcée. 

Nous  uvons  signalé  qu'au  moment  où  la  digestion  se  terniîne  , 
sur^'îennenl  quelques  malaises  et  particulièrement  de  la  pesanteui 
ou  des  crampes  gastriques  (sortes  de  douleurs  tordives),  el  que  k 
plus  souvent  la  patiente  était  avertie  des  phénomènes  qui  allaieni 
suivre  par  T apparition  de  plusieurs  éructations  vraies  avec  odeui 
gastrique.  Ces  phénomènes  se  retrouvent  très  souvent  cheaî  certains 
gastropatht's  et  en  particulier  chez  les  hyperc  h  I  or  hydriques,  après  k 
On  de  la  digestion,  quand  la  vacuité  gastrique  commence  à  se  faire 
sentir» 

Ces  quelques  éructations  vraies  seraient  donc,  dans  ce  cas  parti 
cuJier,  Tamorce  de  Faérophagie,  de  même  que  chez  certains  aéro 
phages,  signalés  par  Mathieu  et  Follet,  le  déclenchement  de  la  cris* 
se  faisait  a  la  suite  d'une  pression  exercée  sur  certains  points  di 
corps. 

Voilîi  donc  un  point  qui  nous  semble  élucidé  :  la  malade  dont  i 
s*agît  est  sujette  à  des  crises  d'aérophagie  typiques,  entretenues  pai 
Thabitude  et  par  le  soulagement  qu'elle  en  croit  retirer.  Elle  iïiîer 
prête  faussement  comme  sensation  de  plénitude  ou  de  ballonnemen 
gastrique,  t  urtains  malaises  en  rapport  avec  tles  douleurs  tardives  c 
accompagnes  d'éructation  vraie  survenant  immédiatement  après  1î 
fin  de  la  digestion. 

Reste  nui  intenant  à  interpréter  la  régiiri^itation  de  liquide  qu 
accompagne  l'aérophagie,  et  à  ce  propos  on  jïeut  envisager  les  hypo 
tbèses  suivantes  : 

Ce  liquide  vient-il  de  l'estomac? 

Esl-il  constitué  par  de  la  salive  venant  de  la  bouche? 

Est-il  lonué  par  de  la  salive  déglutie,  puis  régurgitée? 

Ce  liquide  peut-il  avoir  une  autre  origine  V 

Dans  la  [)remière  hypothèse,  on  pourrait  s'expliquer  la  prêsenci 
dans  l'esloinuc  à  jeun  d'une  quantité  de  liquide  même  assez  considé 
rable;  cependant  nous  ne  pensons  pas  que  eliez  notre  malade  i 
puisse  avoir  une  telle  origine  pour  les  raisons  suivantes  :  le  liquida 
rendu  n\i  aucun  mauvais  goût,  aucune  odeur  acide  ou  acre,  aucune 
odeur.  Il  n'en  serait  certainement  pas  de  luémc  si!  s'agissait  d'ui 
liquide  d'origine  gastrique.  De  plus,  ce  liquide  est  de  réactioi 
neutre^  lûn^i  que  nous  avons  pu  nous  en  assurer^  tandis  que  1; 
ma  la  lie  présente  des  symptômes  légers  d'hyperclilorhydrie.  Enfui  oi 
n'y  reneonlre  aucun  débris  alimentaire.  D'ailleurs,  le  palper  abdomi 
nal ,  pratiqué  au  moment  de  la  crise  ou  quelques  instants  avant 
nous  a  nujntré  que  l'estomac  n'était  distendu  ni  par  de  Tair*  ni  pai 
un  liquide,  et  nous  n'avons  pu  à  ce  moment  obtenir  de  clapotement 

Ce  liquide  serait-il  donc  uniquement  de  la  salive?  Nous  ne  le  pen 
sons  pas  davantage,  parce  que  cette  hypothèse  ne  saurait  nous  expli 
quer  une  salive  aussi  épaisse  et  visqueuse,  car    dans  le  récipien 
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qui  la  recevait,  eUe  adhérait  aux  parois  à  ki  fuçon  d*un  crachat  de 

pneu mo nique.  Nous  écarton*;  de  même  l*hypothèse  de  salive  avalée 

311  mometit  de  la  déglulition  d'air,  puis  nimenée  dans  la  bouche  en 

tiiènie  temps  que  réructation,  pour  les  mêmes  raisons  que  précédem- 

fnent. 

n  nous  reste  maintenant  à  examiner  la  dernit^re  de  nos  hypothèses. 

Nous  avons   pensé  qn^il   fallait  peut-tMre  chercher  ailleurs   que 

^^^  la  bouche  ou  dans  Testomac  Torigine  du  liquide  rejeté,  et  nous 

!!'^*Js  sommes  demandé    s'il  ne  proviendrait  pas  du  pharynx  ou  de 

^^ophage.   [l  est  certain  que   pendant   une   crise   daérophagie,  le 

J^^r-ynx  et  l'œsophage   subissent    au    cours  de  chaque  déglutition 

h    '*^  Une  certaine  dilatation.  Celle-ci  doit  vraisemblablement  entraî- 

.       Une  irritation  des  parois  distendues  qui  se  manifeste  par  une 

*^Ypftrsécrétion  des  glandes  ii  mucus  de  ces  ccmduits.  Si  Ton  considère 

en  outre  qu*au  cours  de  Taérophagie  el  pendant  la  crise,  aucun  bol 

alimentaire,  aucune  gorgée  de  liquide  ne  vient  balayer  le  pharynx  et 

Vœsophage  et  entraîner  dans  Testomac  ces  produits  de  sécrétion^  et 

qu'au   contraire   sous    Finfluence    des    déglutitions   répétées   d*air, 

ft  surtout  des  éructations  successives,  le  péristaltisme  de  l'œsophage 

peut  dans  certaines  limites  être  aboli  et  même  remplacé  par  de  Tantî- 

péristaitisnic,  on  coorprendra  comment  â  la  rigueur,  et  même  en  ne 

tenant  pas  compte  de  la  régurgitation  gazeuse .^  ce  liquide  peut  être 

ramené  jusque  dans  la  bouche  et  expulsé  au  dehors.  En  Un  il  est  non 

Qjoins  probable  qu  au  moment  même  de  1  éructation  la  masse  d'air 

thassée  de  dedan*i  en  dehors  doit*  à  cause  de  sa  vitesse  de  progression, 

avoir  a  ne  inlluence  sur  les  mucosités  qui  humectent  l\esophage  et 

tendre  â  les  collecter  dans  le  pharynx. 

Cette  hypothèse  est  celle  qui  nous  a  paru  la  plus  rationnelle,  parce 
qu'elle  semble  expliquer  ce  qui  dans  cette  observation  peut  tout 
d'abord  paraître  anorntaL  Elle  explique  pourquoi  la  sécrétion  vis- 
queuse ne  commence  que  quelques  minutes  après  les  premières 
déglutitions  (Pair  et  comment  elle  cesse  dès  que  celles-ci  s'espacent. 
Elle  montre  la  relation  de  cause  a  eflVt  entre  l'irritât  ion  des  voies 
digestives  supérieures  et  leurs  sécrétions  défensives.  Enfin  elle 
explique  la  consistance  anormale  de  ce  liquide,  qui  n'est  pas  unique* 
ment  de  la  salive  puisque  la  réaction  des  sulfocyanures  y  était  très 
faible,  et  comment  il  nous  apparaît  incolore,  inodore,  sans  mauvais 
goût,  de  réaction  neutre  et  sans  peplones  ni  acide  lactique,  ce  qui 
montre  qu'il  ne  vient  pas  de  Testomac. 

Nous  ne  voudrions  pas  terminer  cette  observation  sans  indiquer 
les  moyens  que  nous  avons  mis  en  œuvre  pour  remédier  û  ces 
troubles  divers.  Nous  avons  d*abord  pensé  qu'il  serait  facile  de  sup- 
primer laérophagie  et  nous  avons  expliqué  ù  notre  malade  qu'au  lieu 
de  rendre  des  gaz  elle  en  avalait,  et  comment  en  cessant  d'en  avaler  . 
elle  cesserait  d'en  rendre.  Nous  lui  avons  montré  aussi  comment  en 
ouvrant  la  bouche  au  moment  des  crises  elle  pouvait  faire  cesser 
immédiatement  réruclation.  Mais  nos  indications  n'ont   pu  la  cou- 
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vaincre  complètement,  et  surtout  nous  n'avons  pu  lai  faire  comprend 
que  c'était  à  tort  qu'elle  pensait  se  soulager  en  expulsant  ses  gaz, 
qu'en  supprimant  ses  crises  elle  ne  serait  pas  gênée  davantage. 

Nous  avons  alors  essayé  d'agir  par  l'eau  de  Vichy  sur  les  pbén 
mènes  douloureux  survenant  à  la  fin  de  la  digestion.  Nous  avo 
pensé  qu'en  atténuant  les  sensations  de  pesanteur,  de  crampe,  pei 
être  même  en  supprimant  les  quelques  éructations  vraies  dont 
malade  se  plaignait  et  qui  chaque  jour  servaient  de  déclencheme 
à  l'aérophagie,  nous  arriverions  à  une  modification  de  la  crise.  No 
avons  réussi,  mais  incomplètement  il  est  vrai.  En  obtenant  de  nol 
malade  qu'elle  prenne,  aussitôt  que  les  sensations  pénibles  apparai 
Baient,  de  faibles  quantités  d'eau  de  Vichy  souvent  renouvelée 
nous  sommes  arrivés  d'abord  à  retarder  la  crise  d'une  façon  notabl 
puis  à  la  diminuer  de  longueur  et  d'intensité,  mais  nous  n'avons  ] 
arriver  à  la  supprimer  totalement.  Ce  cas  particulier  nous  a  pa 
digne  d'être  signalé  à  cause  de  la  régurgitation  liquide  accompagna 
l'éructation,  car  nous  ne  l'avons  trouvée  qu'exceptionnellemc 
signalée  comme  symptôme  concomitant  de  l'aérophagie. 

Dans  les  observations  signalées  par  le  professeur  Hayem,  no 
trouvons,  il  est  vrai,  de  la  sialorrhée  et  de  la  sialophagie;  mais  c 
malades  ne  sont  que  des  aérophages  discrets.  Ils  n'ont  pas  les  cris 
éructantes  de  l'nérophngie  spasmodique.  Enfin,  sauf  au  moment  d 
crises  aigués  de  sialorrhée,  leur  salive  n'est  pas  rejetée  au  dehors. 

Dans  une  observation  communiquée  par  Mathieu  et  publiée  da 
la  thèse  de  Morange  (Obs.  V),  nous  avons  trouvé  un  aérophage  de 
la  crise  s'accompagnait  d'un  abondant  suintement  naso-pharyngi< 

Enfin  l'observation  qui  se  rapproche  le  plus  de  celle  que  no 
avons  relatée  a  été  citée  par  Siredey  à  la  Société  médicale  des  hô] 
taux  pendant  la  discussion  de  la  communication  de  MM.  Mathieu 
Follet  *.  Nous  la  citerons  pour  terminer. 

«  J'ai  l'occasion  d'observer,  dit  Siredey,  une  malade  qui  est  pri 
fréquemment  après  les  repas  de  contractions  spasmodiques  de  Toes 
phage  aboutissant  au  rejet  d'un  liquide  insipide,  inodore,  q 
M.  Mathieu  considère  comme  de  la  salive  préalablement  déglutie,  j 
cours  des  crises  dont  j'ai  été  souvent  témoin ,  alors  que  la  mala 
lutte  contre  le  spasme,  j'ai  été  frappé  des  bruits  spéciaux,  semblabl 
à  des  borborygmes,  qui  se  passent  dans  l'œsophage,  et  quand  se  pi 
duit  le  rejet  du  liquide  par  la  bouche,  il  s'accompagne  de  Fexpulsi 
de  gîi«  se  faisant  par  une  série  de  grosses  éructations.  »  Il  est  curie 
de  noter,  malgré  la  concision  de  ces  quelques  lignes,  avec  que 
exactitude  ces  symptômes  se  superposent  à  ceux  que  nous  avo 
relatés.  Ceci  est  d'autant  plus  remarquable  que  les  faits  d*aéropha^ 
avec  régurgitation  de  liquide  sialoîde  sont  relativement  rares. 

'  Sirt^Hoy  m  Bulletin  de  la  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  1901.  (Sêunce  dn  1*^  mars^  p,  "Sk 
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I.—  PANCRÉAS 


J.  WoHLGEMUTH.  —  Recherches  sur  le  pancréas  ches  l'homme.  — 
Influence  de  la  composition  des  aliments  sur  la  quantité  du  suc 
pancréatique  et  sur  la  concentration  des  ferments.  (Berl.  klin. 
Wochschr,,  no  2,  1907.) 

Ellinger,  Cohn  et  Glassner  ont  déjà  étudié  le  sujet;  mais  ces 
auteurs  eux-mêmes  ne  donnent  pas  trop  d'importance  aux  résultats 
de  leurs  expériences.  Wohlgemuth  a  observé  chez  un  jeune  homme 
une  fistule  pancréatique  par  rupture  traumatique  de  la  tête  du  pan- 
créas et  a  pu  confirmer  sur  l'homme  ce  que  Pawlow ,  ses  élèves  et 
les  auteurs  précités  ont  observé  sur  les  chiens.  Cependant,  d'après 
lui,  il  n'existe  pas  de  trypsine  dans  le  tissu  du  pancréas  ni  dans  les 
canaux  excréteurs,  et  c'est  bien  l'entérokinase  et  la  bile  qui  produisent 
ce  ferment  par  leur  action  sur  le  zymogène.  Le  suc  hépatique  et  les 
acides  amidés  possèdent  la  même  influence  que  la  bile  et  l'entéroki- 
nase, et  le  zymogène,  qui  n'a  aucun  effet  coagulant  sur  le  lait,  acquiert 
cette  qualité  dès  qu'il  est  activé,  c'est-à-dire  transformé  par  la  kinase. 
Wohlgemuth  a  observé  comme  Pawlow  que  la  sécrétion  pancréa- 
tique est  plus  forte  après  absorption  d'hydrates  de  carbone ,  moins 
forte  après  alimentation  carnée,  minime  et  même  nulle  après  inges- 
tion de  graisse  sous  forme  de  crème  et  de  lait. 

Le  suc  pancréatique  a  été  recueilli  de  la  fistule  à  jeun ,  puis  après 
la  prise  de  nourriture  et  pendant  les  quatre  heures  qui  suivaient 
cette  ingestion. 

Au  lieu  des  courbes  nous  donnons  ici  le  tableau  qui  les  résume  : 

ALIMENTS  QUANTITÉ  DE  SUC  PANCR.  CONCENTRATION    MOYENNE 

Hydr.  de  carb.     .  75^^  «     5^3         g     4,8         «    225.0 

Albumine.  ...  66c<:  |  10.88       S     6,25       1  529,0 

Graisse 35cc  *:    14.97       s    io,89       1   954,8 

La  quantité  de  suc  sécrété  a  été,  après  alimentation  sucrée,  75  cen- 
timètres cubes  ;  après  alimentation  carnée,  66  centimètres  cubes  ;  après 
ingestion  de  graisse,  35  centimètres  cubes.  La  teneur  (concentration) 
en  trypsine  a  été  dans  le  même  ordre  :  de  5,3,  de  10,88,  de  14,97;  en 
diastase,  de  4,8,  de  6,25,  de  10,89;  en  stéapsine,  de  225,0,  de  529,0, 
de  954,89;  ce  qui  veut  dire  que  moins  il  y  a  de  suc  produit,  plus  est 
grande  la  concentration  en  ferment,  et  plus  il  y  a  de  suc,  plus  il  est 
pauvre  en  ferments.  Bobkin  avait  déjà  noté  ces  faits  et  avait  émis 
Les  Archives.  —  6.  24 
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l'hypothèse  que  les  sommes  des  ferments  restaient  sensiblement  h 
mêmes. 

Wohlgemuth  n'a  pas  vu  chez  Thomme  se  confirmer  la  loi  de  Pa\ 
low  sur  l'adaptation  des  ferments  au  genre  de  la  nourriture.  Pj 
contre,  il  a  constaté  chez  Thomme  l'action  de  HCl  et  des  alcalins  si 
la  sécrétion  pancréatique  (constatée  par  Pawlow  sur  le  chien).  Apr 
absorption  de  HCl ,  le  maximum  de  sécrétion  est  atteint  au  boi 
d'une  demi -heure,  tandis  que  le  bicarbonate  de  soude  diminue 
sécrétion  pendant  trois  et  quatre  heures.  Comment  agit  HCl  ?  Poi 
Pawlow  et  ses  élèves,  THCl  parvenu  dans  le  duodénum  exerce  sur 
pancréas  une  irritation  réflexe.  Bayliss  et  Starling  croient  que  H( 
produit  dans  la  muqueuse  duodénale  la  sécrétion,  qui  activerait 
sécrétion  pancréatique  par  l'intermédiaire  du  sang.  Boldireff  adm 
les  deux  mécanismes,  mais  l'action  réflexe  produirait  beaucoup  ( 
suc  avec  peu  de  ferments ,  tandis  que  le  suc  produit  par  la  présent 
de  sécrétine  dans  le  sang  est  très  abondant  et  contient  beaucoup  c 
ferments.  L'action  de  HCl  ne  serait  donc  pas  purement  réflexe.  I 
même  eflet  que  par  HCl  seul  est  produit  par  une  alimentation  mixt 

Ces  expériences  de  Wohlgemuth  permettent  des  déductioi 
pratiques. 

D'un  côté  on  peut  activer  la  sécrétion  pancréatique  par  la  limonac 
chlorhydrique ,  et  on  peut  obtenir  un  suc  pancréatique  actif  par  u 
régime  mixte  (potages,  légumes,  viande,  compote,  dessert).  D'u 
autre  côté,  on  peut  restreindre  le  flux  du  suc  pancréatique  en  doi 
nant  des  albumines  et  surtout  des  graisses  et  en  évitant  les  hydrate 
de  carbone,  en  un  mot  par  une  véritable  diète  antidiabétique.  O 
peut  de  plus  diminuer  la  quantité  du  suc  en  administrant  des  ala 
lins  au  moment  des  repas.  Wohlgemuth  a  pu  appliquer  ces  donnée 
expérimentales  au  traitement  de  la  fistule  pancréatique  du  malad 
qu'il  observait.  Par  un  régime  d'albumine  et  de  graisse  dépour^' 
d'hydrates  de  carbone  et  combiné  avec  des  doses  répétées  et  abor 
dantes  de  bicarbonate  de  soude ,  la  sécrétion  du  pancréas  diminua  i 
rapidement  qu'en  peu  de  temps  la  fistule  était  guérie. 

Friedel. 


VoLHARD.  —  Recherches  sur  le  suc  pancréatique  chez  l'homme ,  c 
méthode  pour  évaluer  la  quantité  de  trjrpsine.  (Munch.  ma 
Wochsch,,  no  9,  1907.) 

Boldireff  avait  remarqué  sur  le  chien  un  reflux  de  suc  panerez 
tique  et  de  bile  dans  l'estomac  lorsque  celui-ci  contenait  des  ali 
ments  gras  ou  beaucoup  d'acide ,  et  émis  l'idée  que  ce  fait  pourrai 
servir  à  obtenir  chez  l'homme  du  suc  pancréatique  et  de  la  bile  dans  u 
but  diagnostique.  Volhard  a  réalisé  cette  méthode  :  il  introduit  ave 
une  sonde  200  grammes  d'huile  d'olive  dans  l'estomac  et  retire  apré 
une  demi -heure  le  contenu  gastrique  :  50  à  100  grammes  de  cett 
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huile  mélangée  â  un  liquide  muqueux,  verdâtre,  qu'il  sépare  de  Thuile 
par  dt'cantatiun  ou  avec  une  pipetleet  qu'il  examine  au  point  de  vue  de 
ïa  Irypsiiîe  d  après  la  méthode  qu'il  a  employée  pour  titrer  la  pepsine. 

D'une  solution  chlorhydrique  de  caséine  on  peut  précipiter  par 
k  sulfate  de  soude  toute  la  caséine  combinée  à  une  certaine  quantité 
(le  HCL  Dans  ïa  liqueur  filtrée  ne  se  trouve  que  HCl  non  combiné 
à  h  caséine. 

Mais  lorsque  la  solution  chlorhydrique  de  caséine  a  été  digérée 
par  la  pepsine,  les  caséoses  combinées  à  HCl  ne  sont  pas  précipi- 
tées pur  So*Na',  traversent  le  filtre  et  augmentent  l'acidité  de  la 
liqueur  filtrée. 

Lorsqu'on  emploie  les  mêmes  quantités  de  caséine  et  de  HCl,  l'aci- 
dité de  la  liqueur  filtrée .  après  précipitation  par  la  même  quantité 
de  So^NV,  est  constante.  L  augmentation  de  l'acidité  après  la  diges- 
tion par  un  sue  gastrique  indique  la  quantité  de  caséine  digérée  et 
transformée  en  cascose,  cesi*à-dire  indirectement  la  teneur  du  suc 
en  pepsine. 

Pour  titrer  de  la  même  façon  la  trypsine,  il  suffit  de  remplacer 
la  solution  chlorhydrique  de  caséine  par  une  solution  alcaline  de 
caséine  et  d  ajouter  après  la  digestion  une  quantité  connue  de  HCl. 
L'augmentation  de  Facidité  de  la  liqueur  filtrée  après  précipitation 
indique  la  teneur  du  suc  retiré  après  le  repas  d'épreuve  huileux  en 
trypsine.  Voilù  le  principe  de  lu  réaction. 

On  prend  donc  14^)  centimètres  cubes  de  la  solution  alcaline  de 
caséine  (KK)  granimcs  de  caséine  ramollie  dans  un  litre  et  demi 
d'eau  chlororormée  y  additionnée  de  80  centimètres  cubes  de  lessive 
de  NuOH  et  chauffée  jusqu'à  dissolution  complète;  on  étend  cette 
solution  pour  en  amener  le  volume  à  2000  centimètres  cubes);  on 
ajoute  2i)0  centimètres  cubes  d'eau  chloroformée  et  le  suc  contenant 
la  trypsine.  Après  digestion  de  dix-huit  à  vingt-quatre  heures  à  la 
lempératurc  de  40°,  on  ajoute  11  centimètres  cubes  de  la  solution 
d'HCl  normale  et  on  agite  pour  redissoudre  la  caséine  précipitée. 
Puis  on  ajoute  1(X)  centimètres  cubes  de  la  solution  de  Na'SO*  (à 
20  p,  100)  pour  précipiter  la  caséine  non  digérée,  et  on  parfait  avec 
la  même  solution  jusqu'à  4t)()  centimètres  cubes  de  liquide.  On  filtre 
et  200  centimètres  cubes  du  filtrat  sont  titrés  avec  la  solution  déci- 
normale  de  soude  en  présence  de  phénolphtaléine. . 

L'augmentation  de  l  acidité  indique  la  teneur  du  suc  à  examiner  en 
trj'psine,  et  elle  est  directement  proportionnelle  à  la  quantité  de  fer- 
ments et  à  la  durée  de  la  digestion;  par  exemple,  une  augmentation 
de  4  unités  en  acidité  indique  la  présence  de  4  unités  en  ferments. 

On  peut  obtenir  chez  presque  tout  le  monde  du  suc  pancréatique 
par  un  repas  huileux  (86  p,  100).  Cette  méthode  se  place  donc  à 
côté  des  épreuves  de  Sahli  (capsules  glutinées)  et  de  Schmidt  (sa- 
ebets  de  viande,  digestion  des  noyaux).  L'épreuve  ayant  été  positive 
dans  un  cas,  Tauteur  a  pu  éliminer  Tachylie  pancréatique  malgré  la 
licnterîe,  et  le  cancer  de  la  tétc  du  pancréas  malgré  Tictère  chro- 


i 


372 


ARCHIVES  DES  MALADIES  DE  L'APPAREIL  DIGESTIF 


nique.  Dans  un  cas  où  elle  était  négative,  il 
de  suc  pancréatique ,  c'est-à-dire  Tatrophie  d 
Par  cette  méthode  on  peut  encore  prouver 
lypolytique  dans  Testomac.  En  effet,  Fabsen 
suc  gastrique  permet  d*éliminer  le  reflux  du 
Taction  lypolytique  aurait  pu  être  invoquée, 
pancréatique  dans  Testomac  explique  aussi  la 
peptonisation  stomacale  chez  les  achyliquesi 


a  pu  afïirnier  l'abse 
e  la  gUnde. 
roxistcnce  d'un  femi 
t*e  de  trypsîne  dans 
suc  pancréatique,  d 
EnJin  le  reflux  du 
possibilité  d'une  bo 
uu  hypochyliques. 

Frieoel^ 


Th.  Brugsch.  —  Influence  du  •ne  pancréatique  et  de  la  bile  su 
digestion  intestinale.  (Zeitschrift  fur  Klinische  Medhin,,  Band  58,  i 
5  et  6.  p.  518.  1906.) 

Les  recherches  de  F.  Mûller  sont  condensées  par  V*  Noor 
sous  la  forme  suivante  : 

Suppression  de  la  bile:  mauvaise  résorpticm,  mats  bon  dédou- 
blement des  graisses; 

Suppression  du  sue  pancréatique  :  résorption  des  graisses  à  peu 
près  bonne,  mais  mauvais  dédoublement; 

Suppression  des  deux  sécrétions  :  mauvaise  résorption  et  mao- 
vais  dédoublement  des  graisses; 

tuais  ces  conclusions  n*ont  pas  été  admises  par  tous  les  obser 
leurs,  car  elles  sont  en  désaccord  avec  certains  faits  clinique: 
expérimentaux. 

En  ce  qui  concerne  Télimination  des  graisses  tUms  les  nialadlei 
pancréas,  les  opinions  les  plus  opposées  se  trouvent  actuel len 
défendues  par  des  observateurs  compétents  :  contraire  ment  à  T; 
de  Mûller,  Dcucher  pense  que  les  pertes  en  gn^isses  sont  augmcnti 
leur  dédoublement  restant  normal;  d'autres  cToienl  que  les  pertes 
graisses  sont  augmentées,  mais  leur  dédoublement  insuftts.int, 

Brugsch  s*est  proposé  de  mettre  au  point  cette  question  forl  c< 
plexe  et  a  entrepris  de  nouvelles  recherches  compara lives  sur  Pu 
sation  des  graisses  chez  les  malades  atteints  de  lésions  pancréatiq 
avec  ou  sans  compression  du  cholédoque*  d'ictère  avec  ou  s 
lésions  pancréatiques  concomitantes.  La  technique  employée  fut  à 
de  choses  prés  celle  que  Mûller  a  utilisée  pour  ses  recherches  c 
les  ictériques. 

Chez  des  malades  atteints  de  lésions  pancréatiques  aiguës  (ah 
du  pancréas)  et  chroniques  (cancer,  tumeur),  lésions  ayant  p* 
conséquence  une  diminution  plus  ou  moins  accentuée  de  l'excrél 
du  suc  pancréatique,  Fauteur  a  constaté  que  la  résorption  des  gniis 
était  diminuée  dans  de  fortes  proportions.  Tandis  que  chez  des  ia 
vidus  normaux  le  taux  des  graisses  retrouvées  dans  les  fèces 
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dépasse  guère  10  p.  100  des  graisses  ingérées,  chez  les  ma  Indes 
atteints  de  lésions  pancréatiques  ce  taux  atteint  50  à  6()  p.  HK)  et  plus. 

Va  résorption  des  graisses  est  donc  troublée,  nmis  leur  détlouble- 
ment  ne  parait  pas  entravé.  Par  couscquent,  le  défaut  de  dédoublenieut 
des  graisses  n'est  pas  un  signe  de  lésion  pancréatique. 

Lorsque,  dans  les  cas  d'abondantes  pertes  en  graisses,  la  propor- 
tion des  savons  s'élève  sensiblement  nu -dessus  de  celle  des  acides 
gras,  il  y  a  tout  lieu  de  croire  que  le  pancréas  n'est  pas  lésé  (et  cela 
ea  raison  de  la  forte  alcalinité  du  suc  pancréatique).  Par  contre,  la 
constatation  d'une  faible  quuntitc  de  savons  est  en  faveur  Je  Tabsencc 
d'excrétion  du  suc  pancréatique. 

IVutilisatLon  des  hydrates  de  carbone  reste  sensiblement  normale 
dans  les  maladies  du  pancréas»  Les  pertes  en  azote  sont  bien  moins 
importantes  que  les  pertes  en  graisses.  Par  exemple,  dans  un  cas  de 
cancer  du  pancréas  au  début  (sans  ictère),  le  taux  des  perles  en 
graisses  atteigj^ait  63,9  p.  KHJ,  celui  des  pertes  en  azote  20 J 4  p.  100. 
D'une  façon  gcfiérale,  les  pertes  en  ai£ote  atteignent  environ  20  à 
25  p,  100  de  laiote  ingéré. 

Tandis  que  dans  les  affections  du  pancréas  sans  ictère,  le  taux  des 
graisses  retrouvées  dans  les  fèces  oscille  autour  de  60  p.  100,  dans 
l'ictère  pur,  le  taux  des  graisses  n'atteint  pas  ce  chiffre  (en  moyenne 
iJ  est  de  45  p.  IW}.  Ce  chiffre  est  inférieur  à  celui  qu  a  donné  Mûller; 
ce  qui  tient,  d'après  Brugsch,  au  fait  que  les  cas  d^iclère  étudiés  par 
Mûller  étaient  presque  tous  compliqués  de  graves  troubles  intestinaux, 

Lorsque  dans  Tictère,  le  taux  des  graisses  est  inférieur  àtïOp,  HX), 
on  peut  nier  la  participation  du  pancréas  au  processus  pathologique. 
Par  contre,  lorsque  le  taux  des  graisses  retrouvées  dans  les  fèces 
dépasse  6(ï  p.  100  (environ  80  à  ÎH)  p.  100),  il  est  très  probable  que  le 
pancréas  est  intéressé, 

D*après  ses  observations,  Brugsch  donne  les  chiffres  suivants 
indiquant  les  pertes  en  graisses  (graisses  retrouvées  dans  les  fèces)  : 

Dans  les  maladies  du  paneréa^^  saii«i  îetf're  «       ,     «     ,     .     64,6  »  q 
Dan»   les    maladies  du   pîincréii»  âvee    un   léger   ictère 

(obstruction  partielle  des  voies  bilitiires) .     .     .     ,     ^     72,2  ^/o 
Dan;»  les  nialadie?t  du  pancréas  uvee  ïitippression  com- 
plète de  rexcrétion  6e  la  bi]ç  .,,.,..«.     87  <»;o 

Mais  il  faut  tenir  compte  de  Tactivité  péristaltique  de  l'intestin  ;en 
effet,  Brugsch  cite  un  cas  oii  Texagération  des  fonctions  péristaltiques 
de  l'intestin  a  provoqué  d'abondantes  pertes  en  graisse  (4tl  p.  100), 
malgré  une  excrétion  normale  de  la  bile  et  du  suc  pancréatique  ; 
inversement,  la  lenteur  du  périslaftisme  facilite  la  résorplion  des 
graisses.  Les  catarrhes  intestinaux  troublent  aussi  Tutilisation  des 
grai&ses  et  des  albuminoîdes. 

Dans  l'ictère  non  compliqué,  les  pertes  moyennes  en  azote 
atteignent  lï  p.  lOtl  ;  dans  l'ictère  compliqué  de  lésions  pancréa- 
tiques ,    33    p.    100,    Mais    comme    les   pertes    en    azote    peuvent 
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atteindre  et  dépasser  20  p.  100  dans  le  cours  désaffections  diverses  à 
tube  digestif,  leur  valeur  diagnostique  reste  trùs  reïulivc. 

L'auteur  a  en  outre  étudié  le  rapport  entre  la  qiiimtité  des  graisse 
contenues  dans  les  fèces  desséchées  et  la  quantité  totale  de  cea  fèce: 
Lorsque  le  taux  des  graisses  contenues  dans  les  ft-ces  desséchée 
dépasse  30  p.  100,  on  est  en  droit  de  soupçonner  1  Vsisteiice  de  troubU 
de  la  résorption  des  graisses.  Dans  Tictère,  le  tîuix  des  graisses  coi 
tenues  dans  les  fèces  desséchées  peut  atteindre  8<*  p,  llHI;  dans  l( 
maladies  du  pancréas,  ce  taux  est  en  moyenne  de  (iO  p.  100.  Ma 
lorsque  la  proportion  des  substances  azotées  dans  les  fèces  est  tri 
élevée,  ce  taux  s'abaisse  davantage;  aussi  ce  chiiïre  ne  |>erniet  pas 
lui  seul,  lorsqu'on  croit  à  une  maladie  du  pancréas,  de  conclure  à  u 
trouble  de  résorption  des  graisses. 

L'étude  d'un  cas  de  diabète  autorise  l'auteur  ii  admetlre  que  Vu 
toxication  acide  peut  diminuer  la  résorption  des  iilbuminoideH  et  d< 
graisses  dans  l'intestin,  abaisser  le  dédoublement  des  graisses  et 
formation  des  savons  des  fèces.  Mais  il  ne  suflit  pas  de  constater  t 
fortes  pertes  d'azote  et  de  graisses  dans  les  fèces  d'un  malade  atteii 
de  diabète  grave  pour  conclure  sans  autre  indice  à  rexistencc  d'ui 
maladie  du  pancréas. 

Rapprochant  enfin  ses  recherches  cliniques  sur  la  valeur  d* 
résorptions  dans  les  maladies  du  pancréas  et  ses  recherches  expêi 
mentales,  Brugsch  admet  que  l'étude  de  la  résor]>tion  des  graisses 
des  albuminoîdes  donne  des  résultats  comparables  chez  rhonime 
chez  le  chien.  Chez  le  ehien  privé  de  pancréas,  les  graisses  non  émi 
sionnées  peuvent  elles-mêmes  être  quelque  peu  résorbées.  (Lh 
l'homme  dont  l'intestin  est  privé  du  suc  pancréatique,  le  lait  n*€ 
pas  mieux  résorbé  que  les  graisses  non  émulsionnèes. 

A.    B.VUER. 


Carlo  Foa.  —  Sur  la  digestion  pancréatique  et  Intestinale  des  suli 
tances  protéiquee.  Laboratoire  du  prof.  Mo.sso,  Tnnn.  tAnhivit^ 
Fisiologia,  vol.  IV,  fasc.  I.) 

Voici  les  conclusions  des  nombreuses  recherches  pratique 
par  l'auteur  sur  le  chien.  Il  a  établi  le  rôle  des  divers  ferments  q 
dans  l'intestin  grêle  agissent  sur  les  substances  [îroteiques. 

La  fibrine  seule  peut  être  digérée  par  le  suc  pancréatique  pur,  n 
activé. 

La  kinase,  qui  active  le  suc  pancréatique,  ne  provient  ni  des  leuc 
cytes   ni   des   lymphocytes,  mais  des   cellules   glandulaires    de 
muqueuse  intestinale. 

La  fibrine  ou  l'albumine  cuite  sous  l'influence  du  suc  pancréatiq 
activé  parla  kinase  ou  les  sels  de  calcium,  se  scinde  en  partie  en  î 
derniers  produits  de  digestion  cristallisable;  mais  il  reste  loujoi 
une  peptone  qui  donne  la  réaction  du  biuret  et  qui  correspond 
l'antigroupe  de  Kûhne. 
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L'érepsine  est  un  ferment  indépendant  de  la  trypsine ,  et  qui  s'en 
distingue  parce  qu'il  n'agit  pas  sur  les  protéines  vraies ,  mais  seule- 
ment sur  les  peptones  et  très  peu  sur  la  caséine.  Contrairement  à  la 
trypsine,  elle  reste  capable  de  digérer  et  de  réduire  en  produits  cris- 
tallisables  les  peptones  appartenant  à  l'antigroupe  de  Kûhne. 

Riva. 


G.  Da vuu.  —  Sur  quelques  points  de  la  séméiologie  des  pancréatites 
chroniques.  (Thèse  de  Paris,  1906.) 

M.  Daviau  fait  une  étude  complète  de  la  séméiologie  des  pancréa- 
tites chroniques  basée  sur  cent  dix-sept  observations  françaises  et 
étrangères,  recueillies  et  dépouillées  avec  soin.  Il  envisage  l'affection 
arrivée  à  sa  période  d'état  après  une  période  prodromique  de  troubles 
biliaires  ou  gastro-intestinaux,  et  passe  en  revue  successivement  :  la 
tumeur  pancréatique,  la  douleur,  l'ictère,  l'amaigrissement,  la  ten- 
dance aux  hémorragies,  les  urines  et  les  fèces. 

1°  La  tumeur.  L'inspection  ne  donne  aucun  renseignement  ;  il  n'en 
est  pas  de  même  de  la  palpation  qui  s'exercera  dans  une  région  limi- 
tée en  haut  par  un  plan  horizontal  passant  par  l'extrémité  anté- 
rieure des  huitièmes  côtes,  en  bas  à  deux  travers  de  doigt  au-dessus 
de  l'ombilic,  à  droite  à  deux  travers  de  doigt  à  droite  de  la  ligne 
médiane,  à  gauche  à  deux  centimètres  en  dedans  de  la  verticale 
menée  par  le  mamelon  gauche  (Testut  et  Jacob).  Le  malade  sera 
dans  le  décubitus  dorsal ,  les  cuisses  fléchies  sur  le  bassin  ;  Villar, 
Mayo  Robson  n'ont  pas  hésité  à  recourir  au  chloroforme.  Dans  cer- 
tains cas  rares,  on  a  pu  sentir  nettement  la  tête  du  pancréas  altéré , 
sous  forme  d'une  induration  profonde,  sous-hépatique,  immobile. 
Plus  souvent  les  sensations  sont  confuses  ou  même  tout  à  fait  nulles* 
La  percussion  n'est  utile  que  lorsqu'il  s'agit  de  préciser  le  siège 
rétro-stomacal  de  la  tumeur,  après  distension  de  l'estomac  :  une 
résonance  à  la  percussion,  une  pulsation  non  expansive  communi- 
quée et  un  très  léger  mouvement  pendant  les  inspirations  profondes 
sont  alors ,  pour  Mayo  Robson ,  caractéristiques  des  tumeurs  pan- 
créatiques. 

2?  La  douleur.  La  pancréatite  étant  généralement  associée  à  la 
cholélithiase ,  la  douleur  et  les  crises  douloureuses  reconnaissent 
une  double  origine.  Une  étude  attentive  des  caractères  et  du  siège 
de  la  douleur  permet  cependant,  dans  certains  cas ,  de  faire  la  part 
de  chacune  des  deux  affections.  Mayo  Robson  insiste  sur  la  douleur 
épigastrique  avec  paroxysmes  sous  forme  de  crises  accompagnées  ou 
non  de  vomissements.  La  douleur  franchit  souvent  la  ligne  médiane 
à  gauche,  et  irradie  dans  les  régions  lombaire  et  interscapulaire. 
Dans  un  grand  nombre  d'observations  (Terrier,  Wather,  Lejars),  le 
maximum  siégeait  au-dessus  et  à  droite  de  l'ombilic.  Desjardins  a 
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4. 


voulu  assigner  à  ce  maximum  un  siège  précis  :  le  point  pancréatique 
situé  sur  la  ligne  axillo-ombilicale  droite,  à  6  centimètres  en  moyennt 
de  l'ombilic.  M.  Chauffard,  après  expérience  sur  le  cadavre,  reproch* 
à  ce  point  de  correspondre  à  une  délimitation  trop  stérile  et  proposi 
comme  repère  une  zone  pancréatico-choléciovivnne  plus  en  rappor 
avec  les  données  cliniques,  et  qui  correspontl  a  lu  télc  du  pancréaj 
longée  ou  traversée  par  le  cholédoque.  Si  Ton  mène  par  l*ombi!i< 
une  ligne  verticale  et  une  ligne  horizontale  ne  coupant  à  angle  droi 
et  que  Ton  trace  la  bissectrice  du  quadrant  supérieur  droit,  la  zone  er 
question  se  trouve  comprise  dans  l'angle  de  4'>°  compris  entre  h 
verticale  et  la  bissectrice,  ne  dépassant  pas  5  centimètres  sur  la  bis 
sectrice  et  n'atteignant  pas  tout  à  fait  l'omljUic.  Cette  zone  est  er 
bas  et  en  dedans  du  point  uésiculaire  (e\.t rémité  antérieure  di 
dixième  cartilage  costal  droit),  et  les  deux  pt>inls  réunis  représenlen 
assez  exactement  le  trajet  du  cholédoque.  S'ensuit-il  qu'une  douleui 
constatée  en  ce  point  signifie  toujours  une  paneréatite?  Non,  puisque 
la  lithiase  cholédocienne  peut  se  traduire  par  une  tlouleur  siégea n 
en  ce  même  point.  Mais  alors ,  si  la  douleur  peniistc  après  Texlrac 
tion  des  calculs,  comme  cela  s'est  vu  dans  deux  observations  d^ 
Chauffard,  le  siège  pancréatique  devient  certain. 

3**  h* ictère.  Les  rapports  anatomiques  de  la  tète  du  pancréas  et  à\ 
cholédoque  expliquent  la  présence  de  l'icLùrt-  duns  la  plupart  dei 
observations  de  pancréatites  chroniques.  Malheureusement,  ce  n'es 
là  qu'un  signe  d'une  valeur  diagnostique  secondaire ,  car  il  n'appar 
tient  pas  en  propre  aux  altérations  du  pancréas  et  indique  seulemen 
un  trouble  du  côté  des  voies  biliaires.  On  a  voulu  trouver  des  carac 
tères  distinctifs  dans  l'intensité  et  l'évolutit^n  de  riclère,  mais  le 
auteurs  sont  loin  d'être  d'accord  sur  ce  point,  et  la  question  appell 
de  nouvelles  recherches. 

4°  U amaigrissement  est  un  des  symptômes  les  plus  remarquable 
des  pancréatites  chroniques;  on  le  trouve  noté  dans  la  plupart  de 
observations  colligées  par  Daviau.  La  perte  de  poids  se  produi 
très  rapidement  et  atteint  des  proportions  inquiétantes  :  10,  15  e 
20  kilogrammes  et  plus  en  quelques  mois.  Vnc  malade  de  Chauffa r* 
avait  perdu  36  kilogrammes  en  dix  mois. 

Cet  amaigrissement  reconnaît  plusieurs  causes  :  Tinappétence 
les  troubles  digestifs ,  les  troubles  de  l'assinuialion  liés  à  la  réten 
tion  du  suc  pancréatique  et  de  la  bile.  Mayo  Robson  pense  qu'il  s  ; 
ajoute  un  trouble  du  métabolisme  interne,  ainsi  que  le  montre  Tana 
lyse  des  urines.  Quoi  qu'il  en  soit,  la  plupart  cïes  huteurs  sont  d'accon 
pour  considérer  la  rapidité  et  le  degré  extrême  de  raniaigrîssemen 
comme  un  des  meilleurs  signes  que  l'on  puisse  attribuer  aux  pan 
créatites  chroniques. 

5®  La  tendance  aux  hémorragies  est  non  moins  digne  d^intérêt  e 
contribue,  surtout  aux  stades  ultimes,  à  affaiblir  les  malades.  Ce  son 
des  hémorragies  cutanées  (pétéchies,  purpura),  des  hémoptysies,  de: 
épistaxis,  des  hématémèses,  du  mœlena,  des  métrorragies,  des  hénia 
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Wes,  etc.  Lorsqu'elles  se  produisent  au  cours  des  opérations  ou 
^médiatement  après ,  ces  hémorragies  ne  manquent  pas  d'être  fort 
«nnuyeuses.    Leur    signification    pronostique   est  particulièrement 
^ve.  Uexamen  du  sang  révèle  une  hypoglobulie  plus  ou  moins 
l^arquée  et  un  abaissement  du  taux  de  Thémoglobine.  La  formule 
^Ucocytaire  n*est  que  peu  ou  pas  modifiée.  Mayo  Robson  a  signalé 
f/^îniinution  des  sels  de  chaux  dans  le  sang  et  leur  élimination  con- 
^^^i^ble  par  les  urines  sous  forme  d'oxalate;  il  attribue  à  ce  phéno- 
/^^/^^   une   part   dans  la  production  des  hémorragies,  à  côté  des 
s/iw  '^ïis  hépatiques  qui  jouent  le  rôle  principal.  Ce  qui  est  intéres- 
sa^     -^  noter,  c'est  que  le  chirurgien  de  Londres  a  pu  combattre  avec 
^;^J^^s  la  tendance  aux  divers  saignements  en  administrant  avant  et 
^^^^  l'opération  du  chlorure  de  calcium.  L'usage  de  ce  médica- 
"^ttit  a  été  adopté  en  France. 

6"  Uexamen  des  urines  a  une  importance  capitale.  Les  urines  pré- 
sentent toutes  les  propriétés  physiques  et  chimiques  des  urines  icté- 
riques.  Leur  quantité  est  variable  :  souvent  diminuée  au  début,  elle 
devient,  à  la  période  d'insuffisance  pancréatique,  plus  abondante 
que  normalement  et  peut  alors  atteindre  plusieurs  litres  en  vingt- 
quatre  heures. 

La  glycosurie ,  comme  la  polyurie,  n'apparaît  que  dans  les  stades 
avancés  de  la  pancréatite  chronique.  Â  la  période  d'état,  on  n'ob- 
serve que  la  glycosurie  alimentaire;  mais  cette  épreuve  n'a  qu'une 
valeur  diagnostique  très  relative.  Quant  à  la  maltosurie  et  à  la  pen- 
tosurie,  elles  sont  exceptionnelles,  comme  d'ailleurs  la  lipurie^ 
observée  dans  un  cas  par  Mayo  Robson. 

Ce  dernier  auteur  a  signalé,  nous  venons  de  le  voir,  l'excrétion 
excessive  des  sels  de  chaux  par  l'œdème ,  sous  forme  de  cristaux 
doxalate,  d'autant  plus  facile  à  constater  que  l'ictère  et  la  présence 
dans  l'urine  de  pigments  biliaires  ont  diminué. 

Un  mot  pour  finir  sur  la  réaction  pancréatique  de  l'urine  signalée 
par  Cammidge  en  1904,  et  modifiée  par  lui  en  1906.  La  réaction  per- 
met d'obtenir  au  fond  des  tubes  un  dépôt  jaune,  floconneux,  qui, 
examiné  au  microscope ,  se  montre  constitué  par  des  gerbes  et  des 
rosettes  de  cristaux  en  forme  d'aiguilles  d'un  jaune  d'or.  L'épreuve 
consiste  dans  la  recherche  de  ces  cristaux  et  du  temps  nécessaire  à 
leur  solubilité  dans  l'acide  sulfurique  dilué.  Cette  méthode ,  tour 
à  tour  attaquée  et  défendue ,  jouit  de  la  faveur  de  Mayo  Robson  et 
mérite  d'être  essayée. 

7®  Uexamen  des  fèces  est  aussi  capital  que  celui  des  urines.  Les 
selles  sont  fréquentes,  volumineuses,  molles,  mais  non  liquides,  peu 
colorées,  quelquefois  blanches  ou  ardoisées.  Cette  décoloration  ne 
proviendrait  pas  nécessairement  de  l'absence  des  pigments  biliaires, 
mais  serait  due  quelquefois  à  l'excès  de  graisse  contenue  dans  les 
matières.  Celles-ci  sont  fétides  et  traduisent  des  fermentations  anor- 
males de  l'intestin  ;  mais  pas  plus  que  la  décoloration,  la  fétidité  n'est 
spéciale  aux  pancréatites,  et  toutes  deux  se  rencontrent  dans  l'ictère. 
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Il  n'en  est  pas  de  même  de  la  stéarrhée,  dont  l'importance  a  et 
signalée  depuis  longtemps.  Elle  n'est  pas  pathognomonique,  mai 
elle  est  un  signe  de  grande  valeur.  Elle  varie  avec  le  régime.  A  côl 
de  la  graisse  en  nature ,  les  matières  contiennent  des  graisses  sape 
nifiées  et  des  acides  gras  à  l'état  libre  ou  combiné. 

Uexamen  chimique  des  fèces,  qui  vient  d'être  si  bien  exposé  pa 
René  Gaultier,  a  donné  des  résultats  dignes  d'intérêt.  L'absence  d 
l'apport  du  suc  pancréatique  dans  l'intestin,  par  suite  d'affections  d 
pancréas,  se  traduit  par  les  faits  suivants  :  a)  traversée  digesti\ 
plus  courte  après  le  repas  d'épreuve  ;  b)  diminution  de  la  quantit 
d'eau  des  fèces  et  augmentation  du  poids  des  substances  sèches 
c)  réaction  neutre  ou  alcaline  par  putréfaction  des  albuminoîdc 
non  digérées  ;  d)  stéarrhée  :  plus  des  deux  tiers  des  graisses  al 
mentaires  ne  sont  pas  utilisés;  e)  les  hydrates  de  carbone  soni 
par  contre,  relativement  bien  utilisés;  /)  l'azote  total  est  au^ 
mente  de  26  à  33  p.  100,  tandis  que  l'on  ne  trouve  ni  albumine  i 
albumoses,  et  que  l'épreuve  de  la  digestion  secondaire  de  Schmic 
reste  négative.  Un  grand  nombre  d'observations,  dans  lesquellc 
l'examen  chimique  des  fèces  a  été  fait  suivant  la  méthode  d 
Gaultier,  de  Cammidge  ou  d'autres,  signalent  des  résultats  prc 
bants  et  montrent  l'importance  de  ces  investigations.  Certes,  elle 
ne  permettent  pas  à  elles  seules  de  diagnostiquer  une  affectio 
du  pancréas  ;  mais  combinées  à  l'examen  clinique  du  malad 
et  à  l'analyse  des  urines,  elles  constituent  un  appoint  considérabl 
dans  la  solution  d'un  problème  difficile.  Mayo  Robson  résum 
les  données  du  problème  dans  les  trois  formules  suivantes.  Si  l'o 
trouve  l'azotorrhée  avec  la  stéarrhée ,  on  doit  suspecter  une  affec 
tion  pancréatique.  Si  l'azotorrhée  et  la  stéarrhée  sont  associées  a 
diabète  ou  à  une  tumeur  siégeant  à  l'épigastre,  l'affection  par 
créatique  devient  extrêmement  probable.  Enfin ,  cette  affection  ej 
certaine  si,  en  même  temps  que  l'azotorrhée  et  la  stéarrhée,  o 
constate  dans  l'urine  la  réaction  pancréatique  de  Cammidge. 

Kendirdjy. 


Haldane.  —  Au  sujet  de  la  réaction  pancréatique. 

(Britisch  med.  Journal,  nov.  1906.) 


Cammidge  a  décrit,  il  y  a  déjà  quelque  temps,  une  réaction  de 
urines  permettant,  d'après  lui,  de  reconnaître  l'existence  d'une  aflfei 
tion  du  pancréas  :  par  une  technique  assez  complexe,  on  obtiendrai 
d'après  lui ,  dans  les  urines  de  ces  malades ,  des  cristaux  tout  à  fa 
caractéristiques. 

Haldane  a  repris  ces  recherches  ;  d'après  lui  on  peut  trouver  cetl 
réaction  sur  des  individus  parfaitement  bien  portants.  Sur  le  mêm 
individu,  la  réaction  est  tantôt  positive,  tantôt  négative. 
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Dans  les  cas  de  lésions  du  pancréas,  cette  réaction,  sans  être  cons- 
^^Ec,  se  renconire  peuln^tre  plus  souvent  que  chez  les  individus 
^  «onne  santé. 

L'yytcur  croit  que  les  cristaux  isolés  proviennent  d'un  sucre  con- 
Q^^^  dans  Turine,  et  de  dextnne  transformée  en  sucre  par  l'ébullition 
ti^  ^  un  acide  minéral  au  cours  des  opérations  que  comporte  la  réac- 
^  de  Cammidge. 


11. 


FOIE 


LcB  oirculations  vel neuves  supplémentaires  de  la  paroi  thoraco- 
abdominaie  antérieure  en  particulier  au  coura  dea  affections 
hépatiques.  —  Contribution  à  l'étude  du  syndrome  d'hyperten- 
sion portaie,  par  MM,  tiiLBERT  et  Villaret.  (Revue  de  médecine  du 
10  avril  IWJ) 


Le  développement  des  veines  abdominales  sous  -  cutanées  dans 
eertaînes  affections  hépatiques  est  noté  depuis  longtemps,  mais  tout 
inlérét  particulier  semble  dénié  aux  multiples  modalités  de  ce  symp- 
tôme... «  El  cependant  ce  phénomène  qui  traduit  si  nettement  la  gène 
de  la  circulation  veineuse  intra-abdominale  n'est  pas  seulement  un 
symptôme  très  important  et  parfois  même  très  heureux,  c'est  encore 
un  signe  parfois  pathognomonique  et  souvent  précoce  du  syndrome 
d'hypertension  portatc;  sa  lecture  peut  en  de  nombreux  cas  étayer 
le  diagnostic  encore  hésitant  de  ce  symptôme.  »  Le  professeur  Gilbert 
et  M,  Villaret  en  ont  Tait  l'objet  d'une  étude  particulière.  Il  existe 
des  territoires  veineux  superficiels  appartenant  plus  spécialement 
soit  au  système  porte,  soit  aux  systèmes  cave  supérieur  ou  inférieur. 

La  cïrctïlation  veineuse  de  la  paroi  thoraco-abdominale  antérieure 
a  pour  centre  principal  romhilic.  Je  me  borne  à  signaler  une  très 
longue  discussion  sur  hi  question  de  la  perméabilité  de  la  veine 
ombilicale.  Que  celle-ci  soit  oblitérée  ou  non,  il  existe  toujours 
une  circulation  hépato-onibilicale  très  développée  et  complexe,  pou- 
vant, au  cours  des  divers  éVAs  pathologiques  du  foie,  acquérir  une 
importance  de  premier  ordre.  Les  principales  veines  de  ce  système 
porte  pariétal  sont  les  veines  para-ombilicales  de  Sappey,  qui  en- 
tourent les  vestiges  de  la  veine  ombilicale,  et  la  veine  para-ombilicale 
de  Buro^\  qui  suit  le  ligament  d'Arantius. 

Les  veines  de  la  paroi  abdominale  antérieure,  auxquelles  aboutit 
ce  système  porte  pariétal,  s'étagent  en  deux  plans  :  un  profond, 
accessoire  au  point  de  vue  du  diagnostic  médical,  puisqu'il  est  inac- 
cessible à  la  vue,  mais  très  important  comme  voie  de  dérivation. 


380 


ARCHIVES  DES  MALADIES  DE  L'APPAREIL  DIGESTIF 


mm 


réunît  les  veines  para-ombilicales  à  la  circulation  thoracique  (veii 
intercostales  et  mammaire  interne).  La  veine  la  mieux  Lndividualii 
est  la  para-ombilicale  xyphoîdienne  de  Braune.  Son  nom  indique  s 
origine  et  sa  fin;  elle  passe  dans  le  ligament  suspenseur. 

Dans  le  réseau  sous-cutané  «  le  courant  sanguin  s'effectue  dans 
sens  de  la  moindre  résistance,  c'est-à-dire  vers  l'appareil  d'aspirati 
de  Taisselle;  les  anastomoses  portales  normales  sont  si  peu  dévek 
pées,  qu'il  est  difficile  de  les  déceler  ». 

Braune  a  décrit  dans  ce  réseau  plusieurs  troncs  constants,  suiv: 
lesquels  nous  verrons  s'orienter  les  circulations  pariétales  patho 
giques.  Il  peut  se  résumer  ainsi  ;  la  veine  épigastrique  inférieui 
sous-cutanée  abdominale  moyenne  de  Sappey ,  réunit  à  droite  e 
gauche  la  région  ombilicale  à  la  fémorale,  qu'elle  atteint  au  nivc 
de  la  fosse  ovale;  les  veines  honteuses  moins  importantes;  la  lon^ 
veine  thoraco- épigastrique  superficielle,  canal  anastomotique  ti 
important  reliant  sur  les  côtés  du  tronc  la  veine  axillaire  à  la  vei 
fémorale.  Les  valvules,  facilement  insuffisantes,  sont  orientées  V4 
l'aisselle  dans  sa  partie  supérieure,  vers  l'aine  pour  sa  partie  in 
rieure.  La  veine  médiane  xyphoîdienne  tégumenteuse  superficie 
rejoint  l'ombilic  au  réseau  veineux  de  la  pointe  xyphoîdienne. 

A  l'état  normal,  ce  réseau  veineux  est  à  peine  apparent;  il  se  dé'' 
loppe  très  fortement  dans  certains  états  pathologiques.  Il  est  née 
saire  de  déterminer  nettement  la  topographie  et  la  direction  du  ce 
rant  des  territoires  superficiels  ectasiés. 

Lobstacle  à  la  circulation  siégeant  au  niveau  de  la  veine  cave  suj 
rieure,  la  circulation  complémentaire  est  caractérisée  par  de 
faits  :  le  sens  du  courant  veineux,  qui  se  dirige  de  haut  en  bas; 
prédominance  du  réseau  superficiel  au  niveau  de  la  partie  supériei 
du  thorax  et  des  veines  thoraco-épigastriques  longues  tégumc 
teuses,  voie   de   dérivation   de  l'axillaire  à   la   fémorale. 

Lorsque  l'obstacle  siège  au  niveau  de  la  veine  cave  inférieure,  les  ec 
sies  superficielles  sont  plus  complexes.  Il  faut  distinguer  un  type  p 
qui  existe  au  début  de  l'affection.  Les  veines  dilatées  sont  exclusif 
ment  sous-ombilicales,  et  le  courant  s'y  fait  de  bas  en  haut.  Ces  tyj 
purs  se  trouvent  au  cours  de  certaines  péritonites  tuberculeuses , 
tumeurs  abdominales  limitées.  Les  veines  honteuses  externes  et  cell 
qui  joignent  l'épigastre  à  la  fémorale  se  développent  les  premier 
La  thoraco-épigastrique  longue,  qui  joint  l'axillaire  à  la  fémorale, 
se  développe  que  plus  tard.  L'ombilico-xyphoîdienne  reste  indemi 

Plus  tard  ,  la  vascularisation  envahit  le  territoire  porte,  créant 
type  mixte  porto-cave.  Mais  le  type  primitif  peut  se  rétablir  dans 
pureté  si  la  gène  de  la  circulation  diminue,  à  la  suite  de  la  parace 
tèse  par  exemple. 

Dans  les  affections  hépatiques,  le  développement  de  la  circulati 
sous-cutanée  peut  reconnaître  deux  origines  :  gêne  de  la  circulati 
porte,  dans  les  cirrhoses,  par  exemple;  gêne  de  la  circulation  es 
inférieure  par  compression  lors  de  son  passage  dans  le  foie,  ou  si 


r 


ANALYSES  381 

tout  par  ascite.  Ces  deux  gènes   circulatoires  coexistent  d'ailleurs 
souvent. 

«  La  circulation  collatérale  d'origine  porte  ne  peut  se  produire 
qu'à  la  suite  de  dilatations  du  système  veineux  de  Tombilic.  Le  cou- 
rant anormal  qui  se  fait  de  la  profondeur  vers  la  superficie  manifeste 
parfois  sa  présence  par  un  frémissement  perceptible  à  la  main  et  au  sté- 
thoscope, signe  presque  certain  d'une  cirrhose  ancienne  et  incurable 
du  foie.  »  Des  anastomoses  se  font  tout  le  long  de  la  ligne  blanche; 
elles  sont  beaucoup  moins  importantes  qu'au  niveau  de  l'ombilic. 
Les  circulations  superficielles  d'origine  porte  sont  d'ordinaire ,  au 
début,  susombilicales  et  thoraciques,  ramenant  au  système  cave 
supérieur  la  plus  grande  partie  du  sang  du  système  porte  en  hyper- 
tension. La  dilatation  prédomine  souvent  du  côté  droit. 

Ces  circulations  supplémentaires  susombilicales  peuvent  affecter 
divers  types  :  a)  elles  prennent  une  forme  variqueuse  et  dessinent 
autour  de  l'ombilic  des  «  têtes  de  méduse  »  ;  p)  sans  déterminer  des 
varices  volumineuses,  un  lacis  veineux  se  développe  suivant  le  trajet 
de  la  médiane  xyphoîdienne  et  du  plexus  périxyphoîdien ,  s'as- 
sociant  souvent  à  la  dilatation  de  la  veine  thoraco  -  épigastrique 
longue,  qui  s'hypertrophie  dans  son  trajet  thoracique  en  se  dirigeant 
vers  l'aisselle;  y)  la  circulation  se  développe  uniquement  au-dessus 
du  rebord  costal.  Devant  une  circulation  péri  et  susombilicale 
localisée  principalement  à  la  médiane  xyphoîdienne,  ou  bien  encore 
aux  thoraciques  longues  et  aux  plexus  thoraciques  antérieurs ,  et 
dont  le  courant  se  fait  de  bas  en  haut ,  il  faut  penser  à  une  vascula- 
risation  superficielle  complémentaire,  symptomatique  du  syndrome 
d'h^'pertension  portale.  Mais  il  faut  savoir  que  les  circulations  colla- 
térales dans  les  cirrhoses  subissent  des  variations  d'une  période  à 
l'autre  de  la  maladie  (variations  pathologiques),  et  d'un  moment  à 
l'autre  de  la  journée  (variations  physiologiques).  Le  premier  ordre 
des  variations  est  dû  à  l'adjonction  au  type  porte  primitif  d'un  type 
cave  surajouté.  La  station  debout,  la  digestion  produisent  les  varia- 
tions physiologiques  de  la  circulation  sous-cutanée.  La  description 
qui  précède  s'applique  particulièrement  aux  cirrhoses. 

Les  processus  qui  n'envahissent  qu'une  partie  du  foie,  les  néopla- 
sies,  les  tumeurs,  les  scléroses  limitées  déterminent  des  types  de 
vascularisation  superficielle  spéciaux.  «  Dans  le  cancer  du  foie,  l'as- 
pect serait  assez  caractéristique  pour  pouvoir  contribuer  utilement 
au  diagnostic  d'un  néoplasme  latent.  Les  trois  particularités  des  cir- 
culations complémentaires  propres  au  cancer  du  foie  paraissent  être 
l'intensité,  la  limitation  et  la  localisation  des  ectasics.  Il  semble  qu'il 
s'agisse  là  d'un  type  circulatoire  particulier,  dont  la  topographie 
variable  paraît  dans  la  dépendance  du  siège  différent  du  noyau  can- 
céreux gênant  la  circulation  porte,  ou  peut-être  même  par  compres- 
sion la  circulation  cave  inférieure.  » 

MM.  Gilbert  et  Villaret  tirent  de  leur  étude  les  conclusions  sui- 
vantes :  «  Il  semble  légitime  de  penser  que  des  territoires  distincts 
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peuvent  être  attribués  aux  trois  grands  systèmes  veineux  du  thora: 
et  de  l'abdomen.  Le  diagnostic  d'une  thrombose  ou  d  une  gène  d'ui 
de  ces  territoires  peut  être  singulièrement  étaye  au  début  par  ce: 
notions.  Plus  tard,  lorsque  les  types  sont  devenus  mixtes  en  empié 
tant  l'un  sur  l'autre  par  suite  du  retentissement  circulatoire  réci 
proque  exercé  entre  les  territoires  vasculaires  vois^ins ,  il  sera  plu: 
difficile  de  savoir  où  siège  l'obstacle;  la  recherche  du  sens  du  cou 
rant  veineux  sous-cutané  dansées  réseaux  généralisés  pourra  rendn 
encore  de  grands  services  au  point  de  vue  du  diagnostic  étiolo 
gique.  » 

D-^  H.    MlLLOK. 


LIVRES  NOUVEAUX 

Les  évolutions  pathologiques  de  la  digestion  mtomacale  * , 
par  M.  le  professeur  G.  Hayem. 

Dans  un  travail  remarquable  publié  dès  1891 ,  MM.  Hayeni  e 
Winter  ont  étudié  en  grand  détail  le  chimisme  pathologique  de  1  es 
tomac  et  ils  ont  établi  la  classification  des  faits  de  dyspepsir,  d'après 
les  variations  de  l'acidité  et  des  éléments  chlorés.  M,  Hayem  reprcnc 
aujourd'hui  cette  étude  analytique,  mais  en  la  complétant  par  lexamet 
des  troubles  de  la  fonction  évacuatrice  et  des  troubles  quanti  ta  tif: 
de  la  sécrétion.  L'ouvrage  se  termine  par  un  essai  très  intércssan 
de  classement  des  types  évolutifs.  Nous  insisterons  surtout  sur  ci 
qui  nous  parait  constituer  l'intérêt  capital  de  cette  publication  nou 
velle. 

Depuis  1891,  plusieurs  auteurs,  dont  nous  sommes,  ont  udopti 
dans  leur  pratique  courante  le  procédé  d'analyse  de  M.  Winter.  Il: 
se  sont  rendu  compte  que  la  classification  des  faits  de  gastropnthïi 
par  le  chimisme  est  insuffisante  pour  leur  interprétation  physiolo 
gique  et  pour  les  besoins  de  la  clinique.  Certes,  il  est  très  intéres 
sant  de  savoir  si  le  travail  glandulaire  de  l'estomac  est  orienté  danî 
le  sens  d'une  augmentation  ou  d'une  diminution  de  la  sécrétion  chlor 
hydro-peptique,  si  cette  sécrétion  évolue  avec  rapidilé  ou  lenteur 
si  une  proportion  plus  ou  moins  grande  d'acide  chlorhydrique  sf 
combine  avec  les  substances  albuminoîdes  ou  reste  libre,  si  raciditt 
de  fermentation  est  plus  ou  moins  accentuée;  mais  il  est  boiiucouf 
plus  important  encore  de  rechercher  comment  se  fait  révacuadon  rltj 
contenu  de  l'estomac  et  de  déterminer  quels  sont  ses  rapports  avec 
le  travail  chimique  de  la  digestion  et  la  sécrétion. 

L'attention  d'une  série  de  cliniciens  a  été  tout  particulièremenl 

>  Masson  et  C»*.  édil.  Vol.  cartonné,  240  pages. 
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V 

attirée  par  Vimportance  qu'offre  pour  le   diagnostic   la   présence  jj 

dnn^  lestoniac  d'une  cert^iiue  quantité  de  liquide  le  matin  à  jeun.  | 

Dans  quelle  mesure  la  rétention  par  stase  ou  Thypersécrétion  con-  ^ 

tribupnt-elles  à  constiluer  ce  liquide  résiduel?  Dans  quelle  mesure  1| 

lu  stase  provoque-t-elfe  ou  entretient-elle  l'hypersécrétion?  | 

Les  recherches  de  M,  Hayem  ont  largement  contribué  à  démon-  I 

trer  rinfluence  de  hi  sténose  pylorique  sur  l'hypersécrétion  gastrique.  H 

Il  devait  donc  être  amené  â  ne  pas  se  contenter  de  déterminer  Tévo-  À 

lution  du  chimisnie  dans  les  différentes  catégories  de  gastropathies.  's 

Celte  évolution.  MM.  Hayem  et  Winter  l'appréciaient  par  la  courbe  J 

de  Taddité  totale  des  diverses  valeurs  chlorométriques,  et  plus  parti-  j 

culièretncnt  encore  du  rapport  -wr  (T  =  chlore  total,  F  =  chlorures  j 

fixes)  qui  indique  Tintensité  de  la  production  de  l'acide  chlorhy-  | 

drîque,  que  celui-ci  reste  libre  ou  se  combine  aux  substances  albu- 
niinoïdcs.  A  ces  éléments  do  jugement,  M.  Winter,  depuis  plusieurs 
années,  en  a  ajouté  un  autre,  la  variation  de  la  concentration.  Il  a 

établi  le  rapport  tt  ^  ^'  dans  lequel  R  représente  le  poids  des 

substanees  dissoutes  dans  Funité  de  volume  du  liquide  stomacal.  Il 
a  vu  que  la  variation  de  concentration  (v.  c.)  évolue  suivant  une 
CQUrbe  identique  pour  tous  les  cas  normaux.  Le  rapport  r  part  d'une  ; 

valeur  notablement  plus  élovôe  au  début  de  la  digestion  pour  atteindre 
environ  0,05  à  0,06  au  bout  d'une  heure  avec  le  repas  d'épreuve 
(IT])wald,  et  tomber  à  0,01  ù  la  fin  de  la  digestion,  au  moment  où 
restoniac  est  presque  complètement  vide.  Une  valeur  de  r  voisine 
de  0,01  indiquerait  donc  que  l'acte  digestif  est  terminé,  quel  que 
soitj  du  reste,  le  volume  du  liquide  encore  contenu  dans  l'estomac. 
Il  est  curieux  de  constater  que  les  faibles  valeurs  de  r  à  la  période 
décroissante  de  la  digestion  se  rencontrent  le  plus  souvent  dans 
rhypersécrétion  chlorhydrique,  et  les  fortes  valeurs  dans  l'hypochlor- 
hydrie.  On  avait  dit  déjà  que  la  densité  du  liquide  gastrique  est  plus 
élevée,  en  général,  dans  Thypo  que  dans  l'hyperchlorhydrie.  Il 
semble,  d'après  les  tracés  publiés  par  M.  Hayem,  que  ni  l'acide  chlor- 
hydrique libre  ou  combine,  ni  même  les  chlorures  fixes  ne  jouent  un 
rôle  prépondérant  dans  1  élévation  de  la  densité  du  suc  gastrique. 
Il  est  permis  de  supposer  que  ce  sont  les  substances  alimentaires 
dissoutes  ternaires  et  quaternaires  qui  l'influent  surtout.  Quoi  qu'il 
en  soitf  il  y  a  là  un  fait  intéressant  et  un  point  de  repère  dont  il  con- 
viendra de  tenir  compte  à  Ta  venir. 

T 
Cette  donnée,  toutefois,  pas  plus  que  la  valeur  -p-,  ne  peut,  par 

elle  seule,  suffire  à  déterminer  la  nature  du  transit  stomacal,  c'est-à-dire 
à  apprécier  comment  évoluent  parallèlement  la  sécrétion,  le  travail 
chimique  et  Têvacuation  ;  combien  à  tous  les  moments  de  la  courbe 
digestive  figurent  dans  l'estomac  de  substances  alimentaires  ingérées 
et  de  produits  de  sécrétion;  quelle  quantité  des  premières  ont  été 
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éliminées  par  le  pylore,  quelle  proportion  des  seconds  a  été  fou 

par  les  glandes  salivaires  et  gastriques. 

C'est  là  qu*est  le  grand  problème,  et  M.  Hayem  le  proclame.  > 

avons,  en  effet,  lu  avec  le  plus  grand  plaisir  les  lignes  suivantes 

tête  du  chapitre  «  Troubles  de  la  fonction  évacuatrice  »  :  c  Pendant 

s'accomplit  à  Fintérieur  de  Festomac  le  travail  physico^himiqu 

la  digestion,  le  chyme  est  repoussé  dans  le  duodénum.  La  phas4 

décroissance,  caractérisée  sur  le  schéma  de  la  digestion  normale 

T 
le  relèvement  de  la  valeur  F  et  rabaissement  de  la  courbe  ^ 

aussi  celle  pendant  laquelle  l'organe  se  vide  peu  à  peu.  A  l'état  pa 
logique ,  il  est  fréquent  d'observer  à  cet  égard  des  troubles  plu: 
moins  profonds  qui  ont  tout  naturellement  attiré  l'attention  du  m 
cin.  On  s'accorde  même  aujourd'hui  à  reconnaître  que  les  désor( 
de  ce  genre  ont  une  importance  pratique  supérieure  à  celle  des  m 
fications  d'ordre  chimique.  » 

Voilà  une  déclaration  faite  pour  réjouir  ceux  qui,  comme  n< 
estiment  en  effet  depuis  longtemps  que  l'intérêt  pra/içue  des  trou 
du  transit  stomacal  considérés  dans  leur  ensemble  l'emporte  b< 
coup  sur  ceux  du  chimisme  pUr.  Le  chimisme,  y  compris  la  coi 

T 

ncidimétrique,  la  courbe  chlororaétrique ,  la  valeur  -p-  et  la  vî 

tion  de  concentration ,  contribue  à  qualifier  le  transit  stomacal 
le  déterminer  qualitativement,  en  attendant  qu'on  sache  mieu 
mesurer  quantitativement. 

Ce  n'est  pas  ici  le  lieu  de  rappeler  les  efforts  que  nos  élève 
nous  avons  faits,  depuis  environ  quinze  ans,  pour  donner  des 
thodes  d'évaluation  quantitative  du  transit  stomacal. 

Nous  nous  contenterons  de  dire  notre  vive  satisfaction  de  voi 
maître  en  gastropathologie  de  la  valeur  et  de  l'autorité  de  M.  Ha 
donner  à  la  mesure  de  l'évacuation  et  du  transit  gastriques  t 
leur  valeur  et  consacrer  ses  efforts  à  leur  détermination.  La  solu 
du  problème  résultera  sans  doute  en  effet  de  la  conjonction  des  efl 
et  de  la  fusion  des  méthodes  vraiment  utiles. 

On  nous  excusera  de  n'avoir  pas  donné  de  la  nouvelle  publica 
de  M.  Hayem  un   exposé  plus  détaillé;  mais  comme  elle  coni 
surtout  dans  l'établissement  raisonné  de  tableaux  des  types  chimi( 
de  la  digestion  gastrique,  elle  est  de  celles  qui  échappent  à  une 
lyse  forcément  brève  et  qui  réclament  d'être  lues  dans  le  texte  me 

Albert  Mathieu. 


Le  Gérant  :  Octave  DOIN. 


i.^ 


3li789.  —  Tours,  impr.  Marne. 


LES  HYDRATES  DE  CARBONE 
DANS     LE    RÉGIME    DES    DIABÉTIQUES 

Por  Mk^ceî.  LABBÉ 


Quelle  que  soit  rétîologic  lYun  diabète  sucré,  quelle  que  soit 
la  lésion  anatomique  qui  le  conditionne,  un  même  trouble 
phy!^iologiqui^  de  la  nutrition  le  caractérise  :  Timpossibilité  de 
brûler  tout  ou  partie  des  hydrates  de  carbone  qui  sont  inlroduits 
par  ralîmeiitation  ou  qui  se  forment  dans  lorganisme, 

Pour  mettre  en  lumière  ce  trouble  fondamenlal,  il  est  néces- 
saire d'établir  le  bilan  de  la  nutrition  du  malade,  en  comparant 
son  ingestion  alimentaire  à  ses  excrétions  urina  ire  et  fécale,  et 
principalement  en  comparant  l'ingestion  des  hydrates  de  car- 
bone à  la  glycosurie*. 

Cette  méthode  conduit  à  distinguer  trois  classes  de  diabé- 
tiques : 

1"  Des  diabétiques  sans  démilrUion,  de  beaucoup  les  plus  fré-  i 
quents;  ils  répondent  aux  diabétiques  gras  des  anciens  auteurs,  ' 
aux  diabétiques  arthritiques  des  classiques, 

Lèquilibrt  azoté  est  conservé  chez  ces  malades;  ils  n'ont  point 
de  dénutrition.  Le  trouble  physiologique  ne  porte  que  sur 
l'évolution  intra-organîque  des  hydrates  de  carbone  introduits 
par  lalimentation ;  encore  les  sujets  sont-ils  capables  d'utiliser 
une  certaine  quantité  de  ces  hydrates  de  carbone;  ils  ont  une 
tolérance  relative,  dont  le  degré  varie  i>our  chacun  d'eux  :  Tun 
ne  peut  plus  brûler  que  quelques  grammes  d'hydrates  de  car- 
bone, c'est-à-dire  que  sa  tolérance  est  presque  nulle;  l'autre 
peut  encore  en  brûler  plusieurs  centaines  de  grammes,  c'est-à- 
dire  que  sa  tolérance  est  presque  normale.  Dans  cette  catégorie, 
la  glycosurie  ne  se  produit  que  si  le  diabétique  ingère  une 
quantité  d'hydrates  de  carbone  supérieure  à  sa  tolérance  :  la 
glycosurie  est  donc  d origine  alimentaire  hydrocarbonée. 

'  Marcel  Lalib^  vl  Htnrl  I^abbé ,  Études  mr  la  ttuttition  des  dinbétîqtiet  ;  daifi- 
^fUion  de*  diahittt  tucré$  {Soc.  médicalt  diê  hôpitaux,  lU  ttvr*  1907). 
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2?  Des  diabétiques  avec  dénutrition,  plus  rares,  plus  gra\ 
ment  atteints.  Ils  répondent  aux  diabétiques  maigres  des  ancie 
auteurs,  aux  diabétiques  pancréatiques  des  classiques. 

Ici  réqiiilibre  azoté  est  détruit,  le  malade  fait  des  déperditio 
d*azote  ;  il  maigrit.  Il  ne  peut  tolérer  aucune  quantité,  si  fait 
soit-elle,  d'hydrates  de  carbone;  tout  ce  qu'il  en  ingère  c 
rejeté  par  les  reins,  sans  pouvoir  être  brûlé  dans  l'organisin 
Lorsqu'on  supprime  complètement  les  hydrates  de  carbot 
alimentaires,  la  glycosurie  continue  cependant,  car  le  mala< 
est  incapable  de  brûler  même  les  hydrates  de  carbone  q 
résultent  de  l'évolution  des  albumines  et  des  graisses  introduit 
par  l'alimentation  ou  fournies  par  la  destruction  des  tissus.  I 
glycosurie,  toujours  abondante,  est  d'origine  complexe  :  el 
dérive  à  la  fois  de  V alimentation  et  des  tissus,  et  provient  d 
hydrates  de  carbone,  des  albumines  et  des  graisses, 

3°  Entre  ces  deux  catégories  de  diabétiques,  opposés  aus 
bien  par  la  physiopathologie  que  par  le  pronostic  et  le  trait 
ment,  il  existe  des  cas  intermédiaires  assez  rares,  dont  l'étui 
est  fort  intéressante  et  l'interprétation  délicate. 

Von  Noorden  et  Naunyn  admettent  des  diabétiques  dont 
glycosurie,  d'origine  exclusivement  alimentaire,  provient  ne 
seulement  des  hydrates  de  carbone,  mais  aussi  des  albumin 
ingérées  en  excès.  Ces  malades  sont  des  gros  mangeurs;  quai 
on  les  prive  complètement  d'hydrates  de  carbone,  leur  glyc 
surie  ne  cesse  pas;  il  faut  réduire  l'ingestion  albumineuse  po 
la  faire  disparaître. 

Naunyn  a  vu  des  diabétiques  dont  la  tolérance  parait,  : 
premier  abord,  être  assez  élevée,  el  qui  cependant  continue 
à  avoir  de  la  glycosurie  malgré  qu'ils  aient  suivi  pendant  Ion 
temps  un  régime  hydrocarboné  très  réduit.  Il  désigne  ces  c 
sous  le  nom  de  diabète  avec  tolérance  paradoxale. 

Des  faits  que  j'ai  observés  m'inclinent  à  penser  que  a 
tains  de  ces  sujets  sont  des  diabétiques  avec  dénutrition,  ms 
avec  dénutrition  très  modérée:  leur  équilibre  azoté  est  rompu , 
ils  font  de  la  glycosurie  avec  les  albumines  de  leurs  tissus^  ms 
ils  ne  produisent  ainsi  que  quelques  grammes  de  glycos 
d'autre  part,  ils  sont  capables  de  tolérer  une  certaine  quanti 
d'hydrates  de  carbone,  et  leur  glycosurie  est  inférieure  à  le 
ingestion  hydrocarbonée.  U  faut  d'ailleurs,  dans  llnterprè! 
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tioii  de  ces  faits,  tenir  compte  de  la  lenteur  avec  laquelle  s'éli- 
minent les  résenes  hydrocarbonées,  et  n'admettre  l'origine 
albuuiUieuse  et  tissulaire  de  la  glycosurie  qu'après  avoir  cons- 
taté rimposâihilité  de  la  faire  cesser  après  des  mois  de  régime 
hydrocarboné  réduit;  les  résultats  de  la  cure  de  régime  per- 
mettent parfois  de  classer  ces  faits  dans  les  diabètes  sans 
dénutrition. 

Il  était  indispensable  de  distinguer  ces  types  différents  de 
diabétiques;  car  ils  ne  se  comportent  pas  de  même  à  l'égard 
de  ralimentatîon  hydrocarbonée;  ils  ne  sont  pas  exposés  aux 
mêmes  dangers;  par  suite,  le  régime  et  la  thérapeutique  qu'on 
doit  leur  opposer  sont  tout  différents, 

î*    —    DlABÉTlUUËS   SANS    DÉNUTRITION 

Le  rapport  entre  ralînienlation  et  la  glycosurie  est  très  étroit. 
C'est  ralimetitation  hydrocarbonée  qui  domine  l'évolution  de 
la  glycosurie  :  par  le  régime,  on  peut  à  volonté  faire  appa- 
raître ou  disparaître,  augmenter  ou  diminuer  la  glycosurie;  le 
régime  a  la  même  influence  sur  les  autres  symptômes  d'hyper- 
glycémie que  sur  la  glycosurie,  il  fait  aussi  varier  la  poly- 
dipsie,  la  polyurie,  les  divers  troubles  urinaires;  il  fait  appa- 
raître ou  disparaître  les  complications.  Bref,  par  le  régime  on 
peut,  d'une  simple  glycosurie  alimentaire,  faire  un  diabète 
véritable  et  même  un  diabète  grave;  inversement  on  peut, 
par  le  régime  seul,  sans  aucune  adjuvance  médicamenteuse, 
guérir  un  hyperglycémique  et  faire  cesser  sa  glycosurie. 

Il  en  était  ainsi  chez  M™*  Franc...  que  j'ai  observée  avec 
M»  Ameuille.  Entrée  à  Thôpital  avec  une  glycosurie  de  plus 
de  30U  grammes,  un  amaigrissement  considérable,  une  fai- 
blesse extrême,  des  troubles  digestifs  sérieux,  et  dans  un  état 
de  cachexie  menaçant,  elle  était  au  bout  de  deux  mois  de 
régime  privée  de  glycosurie  et  elle  avait  engraissé  de  4  kilos. 
Pour  cela  nous  avions  simplement  abaissé  progressivement  son 
ingestion  hydrocarbonée  de  322  à  51  grammes,  c est-à-dire  au- 
dessous  de  la  dose  d'hydrates  de  carbone  qu'elle  était  capable 

*  M.  Lttbl>é  et  Ameuille,  Ëmlution  de  la  glycosurie  et  de  la  tolérance  hydrocat- 
honie  eheî  un  diabétique  foui  fm/luence  du  régime  {Société  médicale  des  hôpitaux, 
2  nov,  1906). 
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de  brûler.  Chez  M.  Thiéb...,  j'ai  eu.  à  diverses  reprises,  le  mêm 
résultat  :  suivant  que  je  lui  imposais  un  régime  hydrocarbon 
supérieur  ou  inférieur  à  sa  tolérance,  je  faisais  de  lui  un  diâ 
bétique  ou  un  simple  obèse  sans  glycosurie.  Les  courbes  d*ir 
gestion  hydrocarbonée  et  de  glycosurie  établies  durant  plu 
d'un  an  chez  le  sujet  se  correspondent. 

Tout  les  diabétiques  de  cette  catégorie  obéissent  d'une. façoi 
identique  au  régime  hydrocarboné. 

L'action  du  régime  sur  l'évolution  du  diabète  s'explique  pa 
la  rétention  et  l'accumulation  de  glycose  dans  l'organisme  d\ 
malade.  Lorsqu'un  diabétique  est  soumis  à  un  régime  hypergly 
coiique,  c'est-à-dire  à  un  régime  supérieur  à  la  tolérance,  le 
hydrates  de  carbone  ingérés  en  excès  ne  sont  pas  immédiate 
ment  et  totalement  excrétés  par  les  urines;  ils  s'accuinulen 
dans  les  tissus  et  les  humeurs,  et  c'est  quand  la  dose  retenui 
a  véritablement  saturé  l'organisme,  quand  elle  a  produit  ui 
état  d* hypergly cistie  (yiî«p,  au-dessus;  t^jxo;,  sucre;  irro;,  tissu 
et  d* hyperglycémie  (uircp,  yXuxo;,  atfxa,  sang),  que  la  glycosurie  s 
produit  en  même  temps  que  les  autres  symptômes  diabétiques 
si  le  régime  hyperglycosîque  continue,  le  glycose  qui  n'est  poin 
brûlé  ne  s'élimine  pas  entièrement  par  glycosurie;  une  partii 
s'accumule  dans  l'organisme,  de  sorte  que  l'hyperglycémie  e 
rhyperglycistie  augmentent. 

Inversement,  un  régime  hypoglycosique  (c'est-à-dire  inférieui 
à  la  tolérance  du  malade)  provoque  l'élimination,  partie  pa 
combustion,  partie  par  glycosurie,  du  glycose  retenu  dans  l'or 
ganisme  au  cours  de  la  période  précédente.  Si  Ton  fournit ,  ei 
effet,  au  diabétique  une  quantité  d'hydrocarbones  inférieure  l 
ce  qu'il  est  capable  d'utiliser,  il  brûle,  outre  les  hydrocarbone: 
du  régime,  une  partie  des  hydrocarbones  de  rétention,  cepen- 
dant qu'il  continue  à  avoir  de  la  glycosurie;  peu  à  peu,  il  épuis( 
ainsi  ses  réserves. 

L'observation  de  Thiéb...  et  celle  de  Les...  m'ont  parmi- 
d'établir  avec  certitude  l'existence  de  ces  hyperglycisties  de- 
diulnHiques', 

Chex  Thiéb...,  dont  la  tolérance  réelle  est  de  220  gramme; 
d'hydrates  de  carbone,  |HMidant  la  i>ériode  du  régime  hyper 

^  M.  luihh^,   Uyp^r^lyctmit  et  hyptrylifcistie  chez  les  diahHiques  {Soe.  méd.  de 
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j^^^cosique,  duniiil  13  jours»  la  glycosurie  a  été  en  moyenne  de 
*i  grammes  par  jour, 

^\- 

*^b.»  a  ingéré 480 X  Î3  ^6240  r  d'hydrates  de  carbone. 

--^  brûlé 220x13  =  2860*'  —  — 

^^nc  il  a  retenu  i     6240  —  2860  —  1 664  =  1 716  fr  d'hydrates  de  earbone. 

V^^'^endant   la   période   suivante    du   régime    progressivement 
^uit,  durant  20  jours. 

Thiéb.**  a  ingéré.     .     .     .     , 3G82fi^  d'hydrates  de  carbone. 

~         brûl6 220  X  20  =  4400  çr  _  _ 

—  élimine  par  glycosuriis  ,     -     .     ,        S74  W' 

Donc  il  u  éliminé  :  4400  +  874  —  3682  =  15D2  S^  de  glycose. 

Si  l'on  compare  la  quantité  de  sucre  accumulé  dans  lorga- 
iiismc  pendant  la  période  de  régime  hyperglycosique,  à  la  quan- 
lité  de  sucre  détruit  ou  expulsé  de  l'organisme  pendant  la 
période  du  régime  liypoglycosique,  on  voit  que  ces  deux  quan- 
tités s'équivalent. 

C  est  la  preuve  que  les  diabétiques  font,  sous  rinfluence  d'un 
régime  nuisible,  des  rétentions  de  sucre  qui  engendrent  un 
syndrome  clinique  d^hypcrglycéniie,  de  la  même  façon  que  les 
lirightiques  font  des  rétenlions  de  chlorures  qui  engendrent  un 
sy  ndroni  e  d'hy  perc  h  lo  ru  ré  mie. 

Les  symptômes  du  diabète  sont  en  rap}>ort  avec  Thypergly- 
cjslîe  et  riiyperglycémie;  les  glycosuries  abondantes  qui  se 
produisent  pendant  la  cure  de  riiypcrglycémie,  che^  les  dia- 
bétiques soumis  à  un  régime  hypuglycosique,  résultent  de 
lelimination  du  glycose  accumulé  dans  les  tissus,  et  non  de 
la  destruction  des  tissus,  comme  on  le  croyait  autrefois.  Par 
suite,  la  glycosurie  qui  sert  ;\  1  élimination  du  sucre  des 
tissus  est  un  symptôme  utile  :  il  faut  la  fav<>riser  et  non  Tem- 
pécher;  on  devra  donc  se  méfier  des  médicaments,  comme 
l'antipyrine,  qui  dimiiment  la  glycosurie  en  même  temps  que 
Texcrélion  urinai re,  cl  par  suite  sont  plus  nuisibles  que  favo- 
rables. 

I^  traitement  d*un  diabêtL':  sans  dénutrition  se  compose  de 
deux  phases  successives  : 

1^  La  cure  de  rtujperglycênue.   Chez  un  diabétique  mis  en 
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état  d'hyperglycistie  et  d'hyperglycémie  par  un  régime  nuisible, 
il  faut  débarrasser  lorganisme  du  glycose  accumulé,  en  insti- 
tuant un  régime  hydrocarboné  réduit  ou  inférieur  à  la  tolé- 
rance du  sujet. 

2**  Le  régime  de  l'insuffisance  glycorégulatrice.  Lorsque  Tagly- 
cosurie  a  été  obtenue  par  la  cure  précédente,  et  que  le  ma- 
lade est  en  état  de  normoglycémie ,  il  faut  éviter  la  reproduc- 
tion de  rhyperglycémie  en  instituant  un  régime  hydrocarboné 
qui  soit  inférieur  ou  tout  au  plus  égal  à  la  tolérance  du  dia- 
bétique. 

L'application  pratique  du  traitement  n'offre  pas  de  difficulté, 
à  moins  d'indiscipline  ou  d'inintelligence  du  malade.  C'est  en 
faisant  la  cure  de  l'hyperglycémie  que  l'on  détermine  le  degré 
de  la  tolérance  hydrocarbonée. 

Le  premier  jour  où  le  diabétique  vient  consulter,  sans  rien 
changer  encore  à  son  régime,  on  lui  recommande  de  se  mettre 
en  observation  durant  vingt-quatre  heures,  en  pesant  séparé- 
ment tous  les  aliments  ingérés,  cependant  qu'il  recueille  toutes 
les  urines  émises.  On  calcule  d'après  le  régime  la  quantité 
d'hydrates  de  carbone  ingérés,  on  dose  le  glycose  excrété,  et 
la  comparaison  des  deux  chiffres  indique  si  le  malade  a  une 
tolérance  et  quelle  est  à  peu  près  la  valeur  de  cette  tolérance  ; 
la  différence  entre  le  chiffre  des  hydrates  de  carbone  ingérés 
et  le  chiffre  du  glycose  excrété  donne  ce  que  j'appelle  la  tolé- 
rance apparente.  On  met  alors  le  malade  à  un  régime  hydro- 
carboné  inférieur  à  sa  tolérance  apparente,  et  huit  jours  plus 
tard  on  observe  la  diminution  de  la  glycosurie  ;  le  régime 
hydrocarboné  est  encore  réduit  dans  la  suite  s'il  est  nécessaire, 
afin  d'amener  la  cessation  complète  de  la  glycosurie.  Celle-ci 
obtenue,  on  élève  légèrement  le  régime  hydrocarboné ,  et 
l'on  examine  les  urines  huit  jours  plus  tard;  si  la  glyco- 
surie ne  reparaît  pas,  on  augmente  encore  le  régime  hydro- 
carboné; si  la  glycosurie  reparaît,  on  réduit  à  nouveau  le 
régime. 

La  valeur  de  la  tolérance  hydrocarbonée  réelle  est  comprise 
entre  les  deux  régimes  essayés,  celui  qui  ne  donne  pas  et 
celui  qui  donne  de  la  glycosurie. 

La  tolérance  restant  fixe  presque  indéfiniment,  à  moins  de 
complication,  il   suffit  de  prescrire  au  diabétique  un  régime 
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lUt  soit  inrénciir  ou  tout  au  plus  égal  à  sa  tolérance  hydro- 
carbonée  pour  évilcr  la  reproduction  des  accidents  d'hyper- 
glycémie. 
I-c  régime  des  diabétiques  se  compose  de  quatre  parties  : 
1*  L'hydrnte  de  carbone  fondamental  ; 
2°  Les  hydnites  de  cîirbone  accessoires; 
3**  Les  aliments  albumiiieux,  graisseux,  alcooliques; 
^^  Les  alinienls  interdits. 
^  ^*îiliment  hydrocarboné  fondamental  est  le  plus  souvent  la 
*^^me  de  terre.  Sa  c[uantité  doit  èive  prescrite  exactement  en 
V^^iiOv  et  jamais  laissée  au  caprice  du  malade.  Elle  est  calculée 
À^^  sorte  (jue  Thydrate  de  carbone  apporté  par  cet  aliment  soit 
inférieur  de  10  grammes  environ  à  la  tolérance  du  malade; 
le  calcul  est  facile  à  Faire  grâce  aux  tables  de  composition  des 
aliments  établies   par  Kccnig,  Gautier,  Atwater  ou   Alquier. 
Ainsi,  à  un  diuhélifjue  ayant  une  tolérance  de  100  grammes» 
je  permettrai   W  grammes    d'amidon    de   pommes   de   terre; 
étant  donné  que  ce  tubercule  renferme  en  moyenne  20  p.  100 
d*âiiiidon,  j'ordonuerai  donc  450  grammes  de  pommes  de  terre 
par  Jtjur,  L aliment  est  pesé  cru  et  préparé  au  goût  du  dia- 
lïLli{|ue. 

Cet  hydrate  de  carbone  fondamental  sert  d'accompagnement 
aux  autres  mets;  il  remplace  le  pain,  que  j'interdis  ordinaire- 
ment à  cause  de  rutilisation  inférieure  de  son  amidon  et  de  la 
tlillîeulté  de  le  rationner;  les  diabétiques,  souvent  gros  man- 
geurs de  pain,  acceptent  plus  volontiers  de  s'en  priver  que 
den  manger  moins. 

L'hydrate  de  carbone  fondamental  peut  être  varié.  Quand 
on  a  prescrit  la  pomme  de  terre  pendant  une  ou  plusieurs 
semaines,  il  y  a  avantage  à  la  remplacer  par  un  autre  aliment 
similaire  ;  cela  rompt  la  monotoniie  du  régime  et  contente  le 
malade.  Le  nouvel  aliment  sera  ordonné  à  dose  telle  que  la 
quantité  d'hydrate  de  carbone  autorisée  reste  la  même.  Veut- 
on  remplacer  les  i7À)  grammes  de  pommes  de  terre  par  une 
quâuLité  isoglycosique  de  riz,  qui  contient  79  p.  100  d'hydrates 
(le  larbone,  on  devra  ordonner  112  grammes  de  riz  pro  die, 
l  ne  table  indiquant  la  (|uantité  des  divers  aliments  capables 
tic  fournir  100  grauimes  d'hydrates  de  carbone,  permet  de  faire 
ces  substitutions  avec  la  plus  grande  facilité. 


V. 
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ICIO  gramme*  dliydrates  de  carbone  sont  foomis  par  : 

Pommes  de  terre 500  P* 

Pain lOOfr 

Riz 112cr 

Poissées 170( 

ete. 

dette  table  a  été  dressée  d'une  façon  complète  par  moi 
ék*ve  M.  (^hauvois  ;  on  la  trouvera  dans  sa  thèse. 

IjG  choix  de  Thydrate  de  carbone  fondamental  est  basé  su 
le  goût  du  malade,  sur  la  facilité  de  Temploi  culinaire  de  C( 
aliment,  et  surtout  sur  le  degré  de  tolérance  qu'offre  à  so 
égard  Torganismc  des  diabétiques. 

Ix*H  divers  hydrates  de  carbone  ne  sont  pas  en  effet  brûle 
(le  la  même  manière  par  les  diabétiques;  certains  sont  mieu 
utilisés  que  d'autres,  et  à  dose  égale,  déterminent  une  glycc 
surio  moindre. 

Un  grand  nombre  d'expériences  comparatives  instituées  chc 
des  diabétiques  m'ont  permis  d'établir  une  échelle  de  toléranc 
pour  les  aliments  hydrocarbonés  usuels.  Ils  se  classent  dar 
l'ordre  suivant  :  pommes  de  terre,  farine  d'avoine,  macaron 
chAtaignes,  riz,  haricots,  lentilles,  pois,  lait,  pain,  sucre. 

Pratiquement,  les  plus  avantageux  sont  :  la  pomme  de  tern 
les  légumes  secs  qui  apportent  une  forte  proportion  d'albumir 
et  remplacent  fort  bien  le  pain,  le  riz,  les  pâtes  alimentaire! 

Le  lait  n'offre  pas  les  qualités  que  l'on  a  voulu  dire  ;  se 
hydrate  de  carbone  est  assez  mal  utilisé.  Aussi  n'y  a-t-il  aucu 
avantage  à  instituer  un  régime  lacté  absolu,  en  dehors  des  a 
où  le  diabétique  présente  des  troubles  digestifs  graves  ou  c 
la  rétention  chlorurée;  un  tel  régime  est  même  dangerei 
|M>ur  les  diabétiques  qui  ont  une  faible  tolérance,  car  il  appor 
forcément  une  assez  haute  proportion  de  sucre. 

Les  hydrates  de  ixirbane  accessoires  sont  nécessaires  poi 
suppléer  à  la  délicient^  du  pain  et  pour  assaisonner  les  viande 
Ils  sont  fournis  |Kir  les  légumes  verts  et  les  salades  :  chicoré 
oseille,  épînartls»  s;)kules  cuites,  choux,  choux-fleurs,  choux  < 
Hnixellos.  choucn>ute*  as|x*r$ies,  céleri,  aubergine,  concombr 
jHMrvuu,  tomates  n'apjHïrtent  qu'une  faible  proportion  d'hydrai 

*  Mji-wi  Ijjhivx    T'^v-'tTOf  s\v'f5w-w  jMs  iiwrs  kyJr9.tm  et  tmrhtUÊe  par  Varg 


LES  HYDRATES  DE  CARBONE  393 

de  carbone  et  peuvent  être  permis  soit  à  la  dose  de  300  grammes 
par  jour,  soit  ad  libifiim. 

Ils  ne  fournissent  guère  plus  d'une  dizaine  de  grammes 
d'hydrates  de  earbone  par  jour;  les  légumes  verts  cuits  sont 
plus  avantageux  même  que  les  salades  crues,  parce  que  la 
cuisson  dans  l'eau  leur  iait  perdre  une  quantité  appréciable 
d'hydrates  de  carbone  solubles. 

Les  Gliments  alhuminetix,  graisseux  et  alcooliques  sont  indi- 
qués à  dose  modérée*  Ils  doivent  parfaire  la  quantité  de  calo- 
ries nécessaire  à  lentretien  de  l'individu  et  apporter  les 
matières  azotées  indispensables  à  l'organisme. 

Il  est  bon  d'en  indiquer  exactement  la  quantité,  car  certains 
diabétiques  ayant  perdu  l'appétit  pourraient  ne  pas  se  nourrir 
suffisamment  et  maigrir;  c'est  ce  qui  se  produit  surtout  chez 
les  diabétiques  qui  n'ont  qu'une  faible  tolérance,  et  qui  ne 
peuvent  compter  que  sur  les  aliments  azotés,  graisseux  ou  al- 
cooliques pour  se  nourrir,  les  hydrates  de  carbone  n'étant  uti- 
lisés qu  en  proportion  inférieure.  Plus  souvent,  les  diabétiques, 
qui  sont  de  gros  mangeurs,  auraient  tendance  à  prendre  un 
excès  de  ces  aliments,  qui  leur  serait  nuisible.  Le  danger  du 
régime  carné  excessif  provient  de  ce  que  les  albumines  acidi- 
Bent  lorgantsme  et  conduisent  le  diabétique  à  l'intoxication 
acide  et  au  coma  ;  il  ne  vient  pas  de  l'hyperproduction  de  gly- 
cose,  car  chez  les  diabétiques  sans  dénutrition  la  glycosurie 
ne  paraît  pas  dériver  de  la  transformation  des  albumines  ni 
des  graisses  a+îmentaires. 

Je  prescris  ce  régime  de  la  façon  suivante  : 

Viâitde  (de  bouchent.',  volaille  ou  poisson),  200  à  500b'''. 

Œufs,    dt:UK  Û  ^]%, 

Fromage  (Gmyèi-c,  îloïlaiuliî,  Gervais,  etc.),  50  à  100  S^, 

Beurre,  50  à  100^.  Cromt*  fraichc,  100  fe'r.  Huile. 

v         11      I  * 

Les  aliments  proscriis  sont  tous  les  aliments  hydrocarbonés, 
sauf  ceux  ordonnés  plus  haut.  Ce  sont  :  pains  ordinaires  et 
pains  de  diabétiques,  biscottes  diverses,  biscuits,  pâtisseries, 
légumes  secs,  pâtes,  riz,  châtaignes,  farines  diverses,  choco- 
lat,  sucre,  bonbons,  confitures,  fruits,  lait,  vins  sucrés,  cidre, 
bière,  sirops. 
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Ce  régime,  qui  dans  ses  indications  ressemble  au  régiin 
classique  de  Bouchardat,  en  diflere  complètement,  et  c'est  1 
point  essentiel,  dans  la  manière  dont  sont  faites  les  prescrif 
tions.  Son  principe  est  de  tenir  compte  non  seulement  de  1 
qualité,  mais  de  la  quantité  des  éléments. 

Le  régime  de  Bouchardat  est  un  régime  de  proscriptions  : 
interdisait  formellement  un  certain  nombre  d'aliments  indis 
pensables;  ce  qui  fait  que  son  régime  est  impossible  à  suivr 
durant  longtemps,  et  en  fait  n*est  jamais  suivi  par  les  mi 
lades.  D'autre  part,  il  autorisait  certains  aliments  moins  riche 
en  hydrocarbones,  mais  sans  en  préciser  la  quantité,  de  sort 
que  le  diabétique  outrepassait  la  dose  tout  en  croyant  bien  faire 
quand  l'aliment  lui  plaisait. 

Mon  régime  est  un  régime  de  prescriptions  :  j'ordonne  a 
malade  de  manger  une  dose  d'aliments  albumineux,  graisseu 
et  hydrocarbonés,  en  rapport  avec  sa  tolérance  et  ses  besoin 
organiques,  et  je  lui  défends  de  rien  prendre  en  dehors  d 
mes  prescriptions. 

Lorsqu'on  enlève  ainsi  au  malade  tout  libre  arbitre,  o 
obtient  un  meilleur  résultat  que  quand  on  se  contente  de  diri 
ger  son  choix.  Pour  des  sujets  indisciplinés  comme  le  sor 
souvent  les  diabétiques,  il  est  plus  facile  d'obéir  aveuglémer 
que  de  devenir  raisonnables.  D'ailleurs,  il  faut  toujours  intei 
roger  le  malade  sur  ses  préférences  et  ses  dégoûts  alimentaire! 
pour  ne  pas  lui  imposer  un  régime  intolérable,  et  lui  bien  faii 
comprendre  la  nécessité  de  se  soumettre  au  régime  avec  rigueu] 
Mon  expérience  de  l'hôpital  et  de  la  clientèle  m'a  prouvé  déj 
qu'on  parvient  à  un  résultat  dans  la  grande  majorité  des  caî 

IL  —  Diabétiques  avec  dénutrition 


La  glycosurie,  chez  les  diabétiques  de  celte  classe,  ne  dépen 
pas  exclusivement  de  l'alimentation;  elle  provient  en  partie  d 
la  transformation  des  tissus;  le  régime,  tout  en  faisant  varie 
la  glycosurie,  est  incapable  de  la  faire  cesser.  Il  n'a  pas  1 
l'influence  primordiale  qu'il  a  chez  les  diabétiques  sans  d< 
nutrition. 

La  glycosurie  ne  provient  pas  seulement  des  hydrates   d 
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carbone»  mais  aussi  des  nlbumines  et  des  graisses;  il  y  a  donc 
lieu  de  tenir  compte  des  trois  espèces  d'aliments  dans  Tinstitu- 
tîon  du  régime. 

L'hvperglycistie  n'est  pas  le  seul  danger,  comme  pour  les 
diabétiques  de  la  première  catégorie;  il  y  a  ici  à  redouter  la 
dénutrition  azotée  et  lacidémie  qui  résulte  de  la  destruction 
des  matières  azotées  dans  lorgaiiisme.  Le  péril  de  Thypergly- 
cémie  passe  au  second  plan;  celui  de  Tacidémie,  qui  aboutit 
au  coma,  prédomine.  Le  régime  doit  avoir  pour  but  principal 
dem|>ècher  la  dénutrition  et  rncidémie. 

Le  régime  azoté  h  base  de  viandes  et  d'œufs  est  le  meilleur 
moyen  de  s'opposer  à  la  dénutrition  azotée;  mais  il  offre  Tin- 
convénient  de  produire  une  acidillcation  dangereuse  de  Torga- 
nîsme.  Depuis  longtemps  on  a  constaté  que  les  diabétiques 
rigoureusement  traités  meurent  par  le  coma,  tandis  que  les 
diabétiques  non  soignés  meurent  de  tuberculose.  Le  régime  du 
diabétique  avec  dénutrition,  tout  en  étant  riche  en  albumines, 
ne  devra  donc  pas  être  trop  exclusivement  carné;  on  y  adjoin- 
dra des  graisses  à  dose  aussi  élevée  que  le  malade  pourra  les 
tolérer,  et  des  hydrates  de  carbone  qui  ont  le  grand  avantage 
d  alcali  niser  lorganisme.  Les  alcalins  apportés  par  les  hydrates 
de  carbone  seront  plus  utiles  que  le  glycose,  qu'ils  fournissent 
en  même  temps,  ne  sera  nuisible*  Les  hydrates  de  carbone 
seront  choisis  d'après  réchelle  de  tolérance  que  j'ai  établie. 

Le  régime  doit  être  abondant;  il  faut  éviter,  à  tout  prix,  que 
le  malade  maigrisse;  or,  comme  il  utilise  fort  mal  les  maté- 
riaux alimentaires,  on  est  obligé  de  lui  en  fournir  un  excès. 
La  polyphagie  des  diabétiques  avec  dénutrition  doit  être  satis- 
faite, car  elle  assure  le  maintien  de  l'équilibre  nutritif  si  ins- 
table chez  eux,  tandis  que  la  polyphagie  excessive  des  diabé- 
tiques sans  dénutrition  doit  être  généralement  combattue. 

En  résumé,  le  régime  des  diabétiques  avec  dénutrition  doit 
être  abondant,  et  composé  à  la  fois  d'albumines,  de  graisses, 
d'hydrates  de  carbone  et  d'alcool. 

Dans  ces  dernières  années,  von  Xoorden  a  préconisé  l'usage 
de  la  farine  d'avoine  chez  les  diabétiques.  Les  essais  de  cet 
auteur,  ainsi  que  ceux  de  Luthjc,  de  Friedenwald  et  Ruhrah, 
ont  montré  que  la  farine  d'avoine  n'offre  pas  d'avantages  con- 
sidérables dans  les  diabètes  bénins,  tandis  qu'elle  manifeste 
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une  action  quasi  spécifique  dans  les  diabètes  graves.  On  a  pu 
faire  cesser  la  glycosurie,  en  même  temps  quon  engraissait  le 
malade  et  faisait  disparaître  Tacétonurie,  chez  des  diabétiques 
ilont  un  régime  carné  sévère  n'avait  pas  diminué  la  glycosurie 
el  avait  plutôt  aggravé  l'état  général.  La  farine  d'avoine  semble 
exercer  une  action  curative.  Bien  que  ce  régime  apporte  une 
forte  dose  d'hydrates  de  carbone,  il  a  fait  disparaître  la  glyco- 
surie chez  les  malades  qui  paraissaient  n'avoir  aucune  tolé- 
rance. 

Von  Noorden  prescrit  la  farine  d'avoine  à  la  dose  de  200  à 
250  grammes  par  jour;  il  la  fait  prendre  sous  forme  de  bouillies 
finies  chacune  avec  40  à  50  grammes  de  farine,  20  à  40  grammes 
de  beurfe,  et  un  ou  deux  œufs. 

Malheureusement,  ce  régime  ne  convient  qu'à  un  petit 
nombre  de  diabétiques;  il  est  souvent  mal  toléré,  produit  des 
coliques  et  de  la  diarrhée.  Je  l'ai  essayé  chez  deux  diabétiques 
avec  dénutrition  :  chez  l'un  il  a  produit  dès  le  premier  jour 
ries  phénomènes  d'indigestion,  qui  se  sont  renouvelés  trois 
semaines  plus  tard  lors  d'un  second  essai;  chez  l'autre,  il  a 
été  toléré  pendant  six  jours,  mais  n'a  pas  amené  d'amélioration 
notable.  Lipetz  dit  aussi  n'en  avoir  obtenu  aucun  effet  favo- 
nible,  même  dans  des  cas  de  diabète  grave. 

Avant  de  rechercher  comment  et  pourquoi  la  farine  d'avoine 
guérit  le  diabète,  il  convient  donc  de  multiplier  les  observa- 
lions,  afin  de  voir  si  les  succès  ne  sont  pas  dus  simplement  à 
d  heureuses  coïncidences. 

De  mes  études  sur  la  nutrition  des  diabétiques,  il  ressort  en 
itcfinitive  que  l'hydrate  de  carbone,  qui  est  1'  «  aliment  dan- 
gereux »  pour  les  diabétiques  sans  dénutrition,  parce  qu'il 
mène  à  l'hyperglycistie ,  est  au  contraire  un  «  aliment  utile  » 
thez  les  diabétiques  avec  dénutrition,  parce  qu'il  s'oppose  à 
l'acidémie. 


L'AORÏITE  ABDOMINALE 
ET  LES  DOULEURS  GASTRO-ENTÉRALGIQUES 

Par  MM.  Albert  MATHIEU  et  J.-Ch.  ROUX 


Les  phénomènes  douloureux  paroxystiques  ne  sont  pas  rares 
chez  les  dyspeptiques  gastro-intestinaux,  surtout  chez  les  né- 
vropathes atteints  de  ptôses  abdominales  et  de  colite  muco- 
membraneuse.  Souvent,  chez  ces  malades,  il  existe  de  la  dou- 
leur à  la  palpation,  non  seulement  au  creux  épigastrique,  mais 
même  sur  la  ligne  médiane,  depuis  le  point  épigastrique  jus- 
qu'à Tombilic  et  même  un  peu  au  delà.  Comme  ces  malades 
sont  souvent  amaigris  et  que  la  ptôse  abdominale  permet  chez 
beaucoup  d'entre  eux  d'atteindre  facilement  la  colonne  verté- 
brale et  l'aorte,  comme  celle-ci  animée  de  battements  intenses 
donne  volontiers  l'impression  d'être  dilatée,  on  a  été  amené  à 
penser  à  l'existence  d'un  certain  degré  d'aortite. 

Cette  aortite  supposée  ne  serait-elle  pas  la  cause  des  dou- 
leurs abdominales  et  des  crises  paroxystiques,  de  même  que 
l'aortîte  de  la  crosse  de  l'aorte  et  l'athérome  des  artères 
coronariennes  sont,  dans  une  théorie  classique,  considérées 
comme  la  cause  des  crises  d'angor  pectoris  ?  Cette  conception 
par  analogie  appartient  à  Potain  ;  elle  a  été  adoptée,  étendue  et 
élargie  par  le  professeur  Teissier,  dç  Lyon,  dans  une  série  de 
travaux  et  de  communications  à  des  sociétés  savantes. 

La  coïncidence  des  douleurs  sur  la  ligne  médiane ,  des 
battements  et  de  la  situation  superficielle  de  l'aorte  en  avant 
de  la  colonne  vertébrale  avec  la  colite  muco-membraneuse  est 
très  fréquente;  il  était  impossible  de  ne  pas  l'apercevoir.  De  là 
à  établir  une  relation  entre  l'aortite  abdominale  et  l'entérite,  il 
n'y  avait  qu'un  pas.  On  a  donc  admis  soit  la  propagation  des- 
cendante de  Tinflammation  de  l'aorte  et  de  ses  branches  à 
l'intestin,  soit  au  contraire  la  propagation  centripète  de  l'enté- 
rite à  l'aorte  et  aux  artères  qui  en  émanent.   E.  Benech,  de 
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Bordeaux,  a  admis  non  seulement  la  propagation  de  Tentérite, 
mais  même  la  propagation  de  la  gastrite,  surtout  de  la  forme 
qui  s'accompagne  d'hyperchlorhydrie  (gastrite  hyperpeptique 
de  Hfeyem)  *.  On  trouvera  dans  son  travail  Thistorique  et  la 
bibliographie  de  cette  question. 

Les  raisons  d'admettre  l'existence  de  Taortite  et  de  l'artérite 
abdominale  chez  les  dyspeptiques  gastro- intestinaux  sont  les 
suivantes  : 

a)  La  douleur  spontanée  ou  provoquée  sur  le  trajet  de  laorte 
abdominale  et  des  artères  iliaques; 

b)  La  dilatation,  la  déviation  et  la  mobilité  de  l'aorte  abdo- 
minale ; 

c)  L'augmentation  de  la  pression  dans  les  pédieuses  (signe 
de  la  pédieuse  de  Teissier). 

Examinons  la  valeur  de  ces  trois  ordres  de  signes. 

a)  La  douleur  spontanée  ou  provoquée  sur  le  trajet  de  laorte 
abdominale  et  des  artères  iliaques.  —  Les  malades  atteints  de 
dyspepsie  gastrique  douloureuse  et  de  colite  muco-membra- 
neuse  accusent  très  souvent  de  l'endolorissement  au  niveau 
de  l'ombilic  et  de  la  région  épigastrique  ;  souvent  aussi  ils 
présentent  des  exacerbations  paroxystiques,  et  toutes  les  crises 
douloureuses  gastropathiques  ou  entéropathiques  peuvent  s'ob- 
server dans  ces  conditions.  Ces  douleurs  et  ces  crises  sont  par- 
ticulièrement marquées  chez  les  sujets  atteints  de  ptôses  et  de 
colite  muco-membraneuse,  surtout  lorsqu'ils  sont  très  nerveux, 
et  que,  comme  il  n'est  pas  rare,  les  ptôses  et  la  colite  chronique 
coïncident  et  se  superposent  en  additionnant  leurs  effets. 

Lorsqu'on  les  examine  dans  le  décubitus  dorsal,  on  provoque 
très  souvent  de  la  douleur  à  la  région  épigastrique. 

Dans  les  gastropathies  douloureuses,  surtout  chez  les  névro- 
pathes, il  existe  souvent  un  maximum  douloureux  que  nous 
avons  étudié  à  plusieurs  reprises.  Il  est  situé  un  peu  à  droite 
au  niveau,  et  plus  souvent  encore  un  peu  au-dessus  du  point  où 
une  ligne  menée  de  l'extrémité  de  la  neuvième  côte  d'un  côté  à 
l'extrémité  de  la  neuvième  côte  du  côté  opposé  rencontre  la 
ligne  médiane.  Nous  avons  l'habitude  d'appeler  ce  maximum  le 

*  E.  Bcnech,  de  VAortite  abdominale  par  propagation  (Académie  de  médecine, 
l^mai  1906,  et  Gazette  hebdomadaire  des  sciences  médicales  de  Bordeaux,  6-13  mai 
1906). 
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point  épigastrique.  Très  souvent,  la  douleur  à  la  palpation  n'est 
pas  strictement  limitée  à  ce  point;  elle  y  a  son  maximum,  mais 
elle  s'étend  au-dessus  ou  au-dessous  en  suivant  la  ligne  médiane. 
Depuis  longtemps,  nous  avons  remarqué  que  dans  la  colite 
muco-membraneuse,  alors  qu'il  y  a  endolorissement  et  spasme 
marqué  du  côlon,  le  maximum  de  la  douleur  se  rapproche  de 
l'ombilic  :  on  le  trouve  fréquemment  un  ou  deux  centimètres  au- 
dessus.  La  douleur  sur  la  ligne  médiane  et  au  point  sus-ombi- 
lical parait  d'autant  plus  marquée  que  l'examen  est  pratiqué  au 
cours  de  crises  paroxystiques  plus  violentes.  L'intensité  de  la 
crise  se  mesure  en  quelque  sorte  par  l'intensité  de  la  douleur 
à  la  palpation  de  la  région  médiane  de  l'abdomen  entre  l'extré- 
mité inférieure  de  l'appendice  xyphoïde  et  de  l'ombilic. 

Cette  douleur,  nous  l'avons  attribuée,  pour  le  point  épigas- 
trique, à  l'endolorissement  des  plexus  nerveux  préaortiques,  et 
l'un  de  nous  a  exposé  les  raisons  qui  amènent  à  penser  que  le 
point  douloureux  épigastrique,  situé  un  peu  à  droite  de  la 
ligne  médiane,  se  trouve  localisé  au  point  d'émergence  du  tronc 
cœliaque  qui  amène  à  l'estomac  les  filets  nerveux  du  grand 
sympathique  émanés  du  plexus  solaire  *.  Or  le  tronc  cœliaque 
prend  d'une  façon  habituelle  naissance  un  peu  à  droite  de 
l'aorte,  et  non  exactement  sur  la  ligne  médiane.  L'intensité  de 
la  douleur  à  ce  niveau  est  en  relation  manifeste  avec  l'irritabi- 
lité névropathique  des  sujets.  Une  fatigue,  une  émotion  vive 
l'exaspèrent.  Nous  avons  donc  localisé  la  douleur  non  dans  les 
parois  du  tronc  cœliaque,  mais  dans  les  filets  nerveux  qui  se 
servent  de  cette  artère  comme  d'un  support.  De  même,  la  dou- 
leur sur  la  ligne  médiane,  nous  la  rapportons  à  l'irritation  des 
filaments  et  des  plexus  ganglionnaires  accolés  à  l'aorte,  et  le 
maximum  sus-ombilical,  si  souvent  constaté  chez  les  entéral- 
giques,  nous  paraît  l'exact  équivalent  du  point  épigastrique  chez 
les  gastralgiques.  Nous  faut-il  donc  renoncer  à  cette  conception 
et  admettre  maintenant  que  l'artérite  chronique,  à  poussées 
paroxystiques,  est  la  cause  des  phénomènes  douloureux  spon- 
tanés ou  provoqués  par  la  palpation  ? 

Le  siège  de  la  douleur  sur  le  trajet  des  artères  iliaques  a 
paru  à  Potain  et  à  Teissier  un  argument  important  en  faveur 

*  .*.-Ch.  Roux,  Recherches  sur  les  uicialions  de  la  sensibilité  gastrique  {Heuue  de  mi' 
àBcine,  10  nov.  1899,  p.  883). 
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de  rarlérite.  Mais  n'y  a-l-il  pas  des  filets  des  sympathiques 
accrochés  aux  parois  de  ces  artères,  comme  d'autres  sont  plus 
haut  accrochés  aux  parois  de  l'aorte  abdominale?  Ces  fila- 
ments ne  peuvent-ils  devenir  douloureux  par  propagation  de 
l'irritation  des  plexus  préaortiques  situés  plus  haut? 

De  plus,  le  cœcum  et  le  côlon  descendant,  qui  croisent  très 
obliquement  les  artères  iliaques  en  avant,  sont  très  souvent 
endoloris,  et  il  peut  y  avoir  une  certaine  difïiculté  à  distinguer 
la  douleur  d'origine  colique  de  la  douleur  localisée  le  long  des 
parois  des  artères  sous-jacentes.  A-t-on  toujours  évité  cette 
cause  d'erreur? 

b)  Dilatation,  déviation  et  mobilité  de  Vaorte  abdominale,  — 
Chez  les  malades  gastralgiques,  atteints  de  ptôse  et  de  colite 
muco-membraneuse ,  on  est  souvent  surpris  de  la  facilité  avec 
laquelle,  par  la  palpation,  on  arrive  sur  la  colonne  vertébrale. 
On  l'a  tout  de  suite  sous  la  main,  surtout  lorsqu'ils  sont 
amaigris,  comme  il  est  fréquent.  Les  battements  aortiques  se 
voient  souvent  à  l'œil  nu;  par  la  palpation  on  les  perçoit  très 
fortement  et  on  les  sent  souvent  jusqu'au  niveau  de  l'ombilic. 
L'artère  parait  augmentée  de  volume,  et  comme  elle  roule  sous 
le  doigt,  on  est  étonné  de  cette  mobilité.  Est-elle  réellement 
dilatée?  Cela  peut  être  une  apparence  due  à  l'intensité  des 
battements.  Les  néophytes  de  la  médecine,  en  cas  semblable, 
commettent  même  assez  souvent  la  faute  de  diagnostiquer  un 
anévrisme  :  c'est  le  faux  anévrisme  abdominal  des  étudiants 
en  médecine. 

Les  malades  qui  présentent  ce  phénomène  du  battement 
aortique  excessif  sont  des  névropathes,  et  s'ils  les  présentent, 
n'est-ce  pas  beaucoup  plutôt  l'excitabilité  du  cœur  qu'il  faut 
accuser  qu'une  lésion  hypothétique  de  l'aorte  abdominale? 
Combien  de  fois  n'a-t-on  pas  diagnostiqué  à  tort  une  affection 
organique  du  cœur  chez  des  névropathes,  des  anémiques  et 
des  neurasthéniques?  N'est-ce  pas  la  superficialité  du  vaisseau 
plus  que  sa  lésion  pariétale  qui  le  fait  paraître  dilaté  chez  les 
névropathes  ptosés  et  amaigris? 

En  somme,  l'aortite  en  cas  semblable  reste  à  démontrer, 
surtout  chez  les  individus  jeunes.  Chez  les  individus  âgés,  où 
elle  existe  incontestablement,  il  reste  à  prouver  qu'elle  est  la 
cause  des  crises  douloureuses  paroxystiques  et  le  siège  de  la 
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douleur  provoquée  par  la  palpation.  Les  vieillards  sont  nom- 
breux chez  lesquels  à  Tautopsie  on  peut  constater  une  dégéné- 
rescence athéromateuse  marquée  de  Taorte  abdominale  sans 
que  jamais  ils  aient  eu  ni  crises  paroxystiques  gastro-intesti- 
nales, ni  endolorissements  à  la  palpation  épigastrique  et  sus- 
ombilicale.  Ces  crises  ne  sont  pas  plus  obligatoires  chez  eux 
que  ne  le  sont  les  crises  d'angor  pectoris  chez  les  malades 
atteints  d'aortite  de  la  crosse  de  Taorte  ou  même  d  athérome 
des  artères  coronaires. 

c)  Augmentation  de  la  pression  dans  les  pédieuses.  —  Ce  signe 
invoqué  par  Teissier  a-t-il  toute  la  valeur  qu'il  lui  attribue? 
En  admettant  qu'il  soit  constant  dans  les  faits  dont  il  s'agit, 
il  faudrait  encore  démontrer  que  seule  l'aortite  chronique  peut 
en  expliquer  la  production.  Or,  il  nous  semble  que  l'irritation 
des  centres  et  des  branches  du  sympathique  abdominal  pour- 
rait, soit  directement,  soit  indirectement,  par  voie  réflexe,  pro- 
duire des  modiBcations  localisées  de  la  pression  artérielle. 

Pour  E.  Benech,  la  .gastrite  aurait  dans  la  genèse  des  acci- 
dents une  part  aussi  grande  que  l'entéro-côlite,  et  la  propaga- 
tion de  l'inflammation  de  l'estomac  aux  artères  serait  fréquente. 
S'il  l'admet,  c'est  que  les  troubles  digestifs  sont  souvent  anté- 
rieurs aux  signes  de  l'aortite.  Benech  considère  comme  dé- 
montré que  la  colite  muco-membraneuse  et  l'aortite  sont  dans 
des  relations  étroites  de  coïncidence  et  de  pathogénie.  Or,  il  ne 
lui  paraît  pas  douteux  que  la  colite  muco-membraneuse  ne 
soit  causée  par  l'hyperchlorhydrie ,  c'est-à-dire  par  la  gastrite 
avec  hypersécrétion  chlorhydrique. 

La  colite  muco-membraneuse  supposerait  ainsi  une  gastrite 
préalable.  Est-il  donc  démontré  que  la  colite  soit  subordonnée 
à  la  gastrite?  Nous  ne  le  croyons  pas.  A  propos  d'une  discus- 
sion qui  s'est  produite  il  y  a  quelques  années  à  la  Société  de 
thérapeutique,  l'un  de  nous  a  relevé  les  cas  dans  lesquels  il 
avait»  chez  des  malades  atteints  de  colite  muco-membraneuse, 
fait  faire  l'analyse  du  suc  gastrique.  Il  a  trouvé  autant  de 
fois  d'hypochlorhydrie  que  d'hyperchlorhydrie.  L'existence  de  la 
colite  muco-membraneuse  ne  constitue  donc  pas  une  présomp- 
tion de  gastrite  et  d'aortite  par  propagation. 

Que  la  gastropathie  ou  la  gastro-entéropathie  précèdent  les 
signes  de  prétendue  aortite  abdominale,  cela  nous  paraît  pou- 
lies Archives.  —  7.  26 
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voir  s*expliquer  par  Taugmentâtion  et  Textension  progressive 
de  rirritation  des  plexus  nen^eux  prévertébraux.  Cette  irritation 
est  d'autant  plus  marquée  et  plus  étendue,  que  Taffection 
gastro-intestinale  dure  depuis  plus  longtemps  et  qu'elle  tend  à 
s'aggraver  en  même  temps  que  s'aggrave  parallèlement  l'état 
névropathique. 

Nous  ne  voyons  donc  pas  pour  nous  l'obligation  d'aban- 
donner la  conception  théorique  que  nous  avons  exposée  plus 
haut.  L'endolorissement  du  grand  sympathique,  ganglions  et 
plexus  préaortiques  et  périartériels,  chez  les  gastro-entéropathes 
qui  sont  en  même  temps  des  névropathes,  nous  semble  beau- 
coup plus  naturellement  que  Taortite  et  Tartérite  donner  la  clef 
des  phénomènes  obser>'és.  L'aggravation  de  la  douleur  loca- 
lisée et  la  production  de  paroxysmes  douloureux  sous  l'in- 
fluence du  surmenage  physique  ou  intellectuel  et  des  émotions 
vives  nous  paraissent  tout  à  fait  en  sa  faveur.  Les  ptôses,  par 
les  tiraillements  qu'elles  produisent,  augmentent  et  tendent  à 
localiser  l'irritation  des  plexus  préaortiques  et  à  accroître 
l'irritabilité  ner\'euse  générale.  Par  un  cercle  vicieux  sur  lequel 
nous  avons  trop  souvent  insisté  pour  y  revenir  une  fois  de 
plus*,  le  nervosisme  général,  l'irritabilité  nerveuse  localisée  et 
la  gastro-entéropathie  se  renforcent  réciproquement.  L'interven- 
tion de  ce  cercle  vicieux  se  manifeste  avec  une  évidence  parti- 
culière dans  les  cas  graves  de  colite  muco- membraneuse  dans 
lesquels  le  spasme  douloureux  et  l'état  névropathique  s'excitent 
et  s'entretiennent  mutuellement.  C'est  du  reste  chez  les  névro- 
pathes atteints  de  ptôse  abdominale  et  de  colite  muco-mem- 
braneuse  que  les  signes  de  la  prétendue  aortite  sont  le  plus 
marqués. 

Le  traitement  de  la  colite  niuco-membraneuse  et  la  cure 
d'horizontalité  chez  les  ptôses  amènent  souvent  une  améliora- 
tion marquée  des  phénomènes  douloureux  prévertébraux.  On 
comprendrait  assez  mal  que  l'inflammation  de  l'aorte,  qui  a  si 
nettement  tendance  à  passer  à  l'état  chronique,  s'atténue  aussi 
rapidement  par  les  moyens  employés. 


*  Albert  Mathieu  et  J.-Ch.  Roux,  Maladie»  de  l'appareil  digestif.  Notes  de  clinique 
et  de  thérnpeuliquc.  l"'  et  2«  séries.  1904-1907.  Doin,  éditeur. 
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LA  GHOLÉMIE  SIMPLE  FAMILIALE 


Par  le  D'  P.  LEREBOULLET 

Médecin  des  hôpitaux. 


Depuis  plusieurs  années,  mon  maître,  le  professeur  Gilbert,  et 
moi,  nous  avons,  dans  de  nombreuses  publications,  attiré  l'attention 
des  médecins  sur  un  état  morbide  d*une  singulière  importance  et 
par  sa  fréquence,  et  par  la  multiplicité  des  désordres  pathologiques 
qu'il  tient  sous  sa  dépendance.  Après  lui  avoir,  en  1900,  donné  la 
dénomination  d* ictère  acholurique  simple,  le  rapprochant  ainsi  des 
diverses  variétés  d'ictères  acholuriques  étudiées  depuis  1897  par 
M.  Gilbert  \  nous  lui  avons  attribué  celle  plus  exacte  et  plus  com- 
préhensive  de  cholémie  simple  familiale^.  Le  type  morbide  que  nous 
avons  voulu  ainsi  mettre  en  lumière  nous  parait  cliniquement  indis- 
cutable, quelle  que  soit  la  pathogénie  que  Ton  invoque  pour  l'expli- 
quer. Caractérisée  avant  tout  par  la  présence  d'une  cholémie  variable 
mais  modérée,  s'accompagnant  communément  d'un  teint  bilieux  plus 
ou  moins  accusé,  mais  n'entraînant  ordinairement  pas  le  passage  des 
pigments  biliaires  vrais  dans  l'urine ,  la  cholémie  simple  familiale  se 
manifeste,  en  outre,  par  de  multiples  symptômes,  souvent  dus  non 
à  la  cholémie  seule,  mais  à  d'autres  causes  associées.  Tant  par  l'étio- 
logie  que  par  la  clinique,  elle  peut  être  reliée  aux  affections  plus 
marquées  des  voies  biliaires.  Sa  connaissance  a  permis  de  rattacher 
à  leur  véritable  cause  divers  états  morbides  sans  étiologie  connue  ; 
elle  a  rendu  possible  le  groupement  des  diverses  affections  des  voies 
biliaires  relevant  de  leur  inflammation  en  une  famille  naturelle,  la 
famille  biliaire^.  Il  a  été  établi  que  ces  affections  biliaires,  consé- 
quences d'une  angiocholite ,  se  développaient  sur  un  terrain  spécial , 
le  terrain  biliaire,  à  la  faveur  d'une  prédisposition  congénitale,  fami- 
liale, héréditaire,  la  diathèse  biliaire,  laquelle  n'est  qu'une  des  moda- 

*  Cilbert  et  Lereboullet,  Des  Ictères  acholuriques  simples  (Soc.  méd.  des  hôpitaux), 
2  nov.  1900). 

*  Gilbert  et  Lereboullet,  La  Cholémie  simple  familiale  (Semaine  médicale,  24  juillet 
1901  ;  Gazette  hebdomadaire ,  21  septembre  1902). 

'  Gilbert  Castaigne  et  Lereboullet,  De  l'Ictère  familial:  contribution  à  l'étude  de 
h  diathèse  biliaire  (Soc.  méd.  des  hôpitaux,  29  juillet  1900).  —  P.  Lereboullet,  Les 
CirrhoMe»  biliaire»  (Thèse  de  Paris,  1902). 
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lités  d*une  diathèse  plus  générale,  la  diaihêse  d auto-infection,  étudiée 
par  M.  Gilbert  et  nous  dans  une  série  de  travaux  récents. 

La  cholémie  simple  familiale,  dont  la  notion  a  servi  de  base  à 
toute  cette  longue  série  d*études,  est  trop  fréquente  pour  que  certains 
de  ses  traits  n*aient  pas  été  depuis  longtemps  entrevus.  Sans  doute, 
quelques-uns  de  ses  caractères  rappellent  ceux  jadis  attribués  au 
tempérament  bilieux,  sans  doute  on  peut  en  rapprocher  certains  cas 
observés  en  Angleterre  ou  en  France  par  divers  auteurs;  mais  ni  les 
faits  eux-mêmes,  ni  les  conceptions  émises  à  leur  propos  ne  justifient 
une  assimilation  complète.  Il  y  a  loin  de  ces  recherches  isolées  à 
celles  que  nous  avons  systématiquement  poursuivies  depuis  plusieurs 
années  avec  notre  maître  et  qui,  grâce  à  des  méthodes  précises 
d'analyse,  et  notamment  à  la  cholémimétrie,  nous  ont  permis  d'éta- 
blir de  manière  certaine  la  réalité  du  type  clinique  que  nous  décri- 
vions ,  en  même  temps  que  de  préciser  le  rôle  joué  par  la  cholémie 
dans  la  production  de  certains  de  ses  symptômes ,  et  celui  joué  éga- 
lement par  d'autres  causes.  Grâce  aux  très  nombreuses  observations 
recueillies  par  M.  Gilbert  et  par  nous,  sur  lesquelles  se  sont  appuyés 
nos  travaux  et  les  thèses  dont  ils  ont  été  le  point  de  départ,  il  est 
aujourd'hui  possible  de  se  faire  une  idée  exacte  de  ce  type  clinique, 
et  de  bien  comprendre  les  liens  pathogéniques  qui  le  relient  aux 
autres  affections  biliaires. 

Ëtiologie.  —  La  cholémie  familiale  est  d'une  extrême  fréquence. 
Toutefois  l'on  n'aurait,  en  se  tenant  à  l'observation  hospitalière, 
qu'une  faible  idée  de  celle-ci  ;  si  nous  en  avons  observé  d'assez  nom- 
breux exemples  à  l'hôpital,  c'est  surtout  dans  la  clientèle  urbaine 
qu'on  la  rencontre,  et  c'est  là  qu'il  nous  a  été  possible  d'en  analyser 
les  diverses  manifestations  cliniques. 

Peut-être  est -elle  plus  fréquente  dans  certaines  races,  et  notam- 
ment chez  les  israélites,  comme  nous  l'avons,  dès  1900,  signalé  avec 
M.  Gilbert. 

Maladie  familiale,  héréditaire,  on  la  retrouve  chez  les  divers 
membres  d'une  même  famille,  si  l'on  sait  par  un  interrogatoire 
minutieux  et  un  examen  suffisant  en  dépister  les  symptômes,  ce  qui 
est  souvent  malaisé  à  l'hôpital;  exceptionnellement  le  caractère  fami- 
lial peut  faire  défaut,  mais  l'extrême  fréquence  avec  laquelle  on  la 
note  justifie  la  dénomination  de  cholémie  familiale. 

Au  surplus,  on  retrouve,  en  outre,  dans  la  famille  des  sujets  obser- 
vés d'autres  antécédents  :  affections  biliaires  plus  accusées,  et  notam- 
ment ictère  catarrhal  ou  lithiase  biliaire,  maladies  diverses  relevant 
de  V auto-infection  digestine  (appendicite,  angine,  entérite,  etc.),  et  se 
produisant  à  la  faveur  d'une  même  prédisposition  (diathèse  d'auto- 
infection). 

Si  l'on  cherche  quand  sont  apparus  les  premiers  signes  de  raflfec- 
tion ,  on  voit  qu'elle  remonte  le  plus  souvent  à  la  naissance,  ou  tout 
au  moins  à  de  longues  années  en  arrière.  On  ne  peut  lui  saisir  ordi- 
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nairement  de  cause  nette.  Parfois  les  malades  signalent  à  Torigine 
de  ses  symptômes,  et  notamment  de  la  teinte  jaune  des  téguments, 
des  émotions,  des  fatigues,  des  maladies.  Mais  il  s  agit  là  de  causes 
occasionnelles  ayant  amené  plutôt  une  recrudescence  de  l'affection 
que  son  début.  De  même,  c'est  souvent  à  la  suite  d'un  ictère 
catarrhal ,  d'un  ictère  émotif  ou  d'une  crise  de  coliques  hépatiques 
que  les  symptômes  de  la  cholémie  familiale  sont  devenus  manifestes. 
Elle  était  ignorée  jusque-là,  restait  latente;  la  maladie  biliaire  semble 
l'avoir  renforcée;  mais  qu'on  recherche  les  antécédents  familiaux,  on 
verra  que  l'affection  n'est  pas  individuelle,  et  qu'on  interroge  minu- 
tieusement le  malade,  on  retrouvera  divers  symptômes  traduisant 
son  ancienneté. 

Symptômes.  —  Communément  méconnue ,  parce  que  compatible 
avec  un  état  de  santé  apparente,  elle  constitue  à  peine  une  maladie, 
ou  parce  que  les  symptômes  secondaires  dominent  le  tableau  clinique, 
la  cholémie  familiale  a  pourtant  des  signes  nets  et  faciles  à  recher- 
cher. Quiconque  les  connaissant  examinera  un  sujet  atteint  de  dys- 
pepsie hyperpeptique ,  d'entérite  membraneuse,  de  neurasthénie, 
d'hémorragies  diverses,  ne  peut  manquer  de  reconnaître  souvent  la 
cholémie  familiale  avec  ses  caractères  propres.  Il  la  dépistera  sur- 
tout s'il  examine  un  sujet  atteint  de  lithiase  biliaire,  car  la  lithiase 
biliaire  s'observe  communément  chez  des  malades  atteints  simulta-> 
nément  de  cholémie  familiale. 

Deux  ordres  de  symptômes  caractérisent  la  cholémie  familiale. 

Les  uns,  symptômes  fondamentaux,  directement  liés  à  la  cholémie 
ou  aux  troubles  hépatiques  associés,  permettent,  par  leur  présence, 
de  porter  avec  certitude  le  diagnostic  de  cholémie  familiale. 

Les  autres,  souvent  à  tort  regardés  comme  primitifs ,  sont  en  réa- 
lité des  symptômes  secondaires  dont  la  réunion  chez  un  même  malade 
achève  de  donner  à  la  cholémie  familiale  sa  physionomie  clinique. 

L  Symptômes  fondamentaux.  —  C'est  l'examen  des  téguments  et 
celui  des  urines,  ainsi  que  l'état  du  foie  et  de  la  rate,  qui  les  four- 
nissent; c'est  enfin  l'état  du  sérum.  Mais  si  les  constatations  faites 
par  l'examen  méthodique  du  sérum  nous  ont  permis  d'édifier,  avec 
M.  Gilbert,  le  type  clinique,  et  de  fixer  sa  symptomatologie ,  il  n'est 
pas  actuellement  aussi  nécessaire  de  toujours  le  pratiquer;  en  raison 
de  la  multiplicité  des  symptômes  que  nous  allons  décrire,  le  méde- 
cin peut,  même  sans  examen  du  sérum,  affirmer  l'existence  de  la 
cholémie  familiale. 

Etat  de  la  peau.  —  Si  l'on  cherchait  du  côté  de  la  peau  l'existence 
d'un  ictère  analogue  à  celui  qu'on  a  l'habitude  de  constater,  avec 
subictère  des  conjonctives,  bien  peu  nombreux  seraient  les  cholé- 
miques  cliniquement  reconnus,  car  l'existence  d'un  ictère  vulgaire, 
même  léger,  avec  imprégnation  conjonctivale  est  exceptionnelle. 

On  peut  même,  inversement,  observer  des  sujets  dont  le  teint 
garde  une  coloration  absolument  normale  ;  c'est  pour  des  faits  de  cet 
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ordre  que  nous  avions  autrefois  proposé,  avec  M.  Gilbert,  le  nom  de 
cholémie  aniciérique  '. 

Mais  le  plus  souvent  diverses  modifications  du  côté  de  la  peau 
attirent  Tattention.  Ce  sont  des  xanthodermies,  réalisant  autant  de 
variétés  du  teint  cholémiqiie  ou  bilieux,  des  mélanodermies ,  du  xcm- 
thelasma,  ou  enfin  des  nwvi  artériels  ou  capillaires. 

La  xanthodermie  ne  rappelle  pas  Tictére  au  sens  que  Ton  donne 
couramment  à  ce  mot.  Ce  que  Ton  observe  en  effet,  c'est  un  ictère 
léger  et  fruste  sans  coloration  des  conjonctives,  un  teint  jaunet,  jau- 
nâtre, verdâtre,  olivâtre;  parfois  le  teint  est  simplement  mat,  inca- 
pable de  se  colorer  sous  Finfluence  des  émotions.  Ordinairement  la 
face  est  plus  atteinte  que  le  reste  du  corps,  et  Ton  dit  communément 
de  tels  sujets  qu'ils  ont  le  teint  bilieux,  on  les  compare  à  des  créoles, 
à  des  orientaux,  à  des  mulâtres;  ou  bien  si  le  teint  est  mat,  on  com- 
met Terreur  de  croire  à  la  chlorose  ou  â  une  anémie  s\niiptomatique, 
que  dément  pourtant  la  rougeur  des  lèvres  et  des  muqueuses. 

Cet  ictère,  assez  comparable  â  Tictère  dit  bémaphéique  (et  réali- 
sant comme  lui  un  type  d'ictère  acholurique^),  s'en  rapproche  par  la 
possibilité  de  demeurer  partiel,  de  se  localiser,  outre  la  face,  à  la 
paume  des  mains  et  à  la  plante  des  pieds.  Les  faits  de  cet  ordre, 
obser>'és  simultanément,  en  1897,  par  Hayem  d'une  part,  par  Gilbert 
et  Fournier  de  l'autre,  sont  loin  d'être  rares,  et  nous  en  avons  suivi 
de  nombreux  cas;  mais  comparés  à  l'ensemble  des  cas  de  cholémie 
familiale  avec  teint  cholémique,  ils  constituent  une  exception. 

Le  teint  bilieux  sous  ses  diverses  modalités  attire  donc  souvent 
l'attention.  Mais  â  celui-ci  peuvent  se  surajouter  ou  se  substituer  des 
mélanodermies ,  qui  le  plus  souvent  révélatrices  de  la  cholémie ,  par- 
fois peut-être  en  relation  avec  d'autres  conditions  étiologiques ,  et 
notamment  un  trouble  fonctionnel  du  foie,  consistent  soit  en  pig- 
mentations généralisées  donnant  quelquefois  au  visage  un  aspect  gris 
et  terreux,  soit  surtout  en  pigmentations  localisées.  Parmi  celles-ci, 
nous  avons  décrit,  avec  M.  Gilbert^,  les  ntevi  pigmentaires  (grains 
de  beauté)  disséminés  â  la  face  ou  sur  le  reste  des  téguments;  les 
taches  de  rousseur,  souvent  très  apparentes  au  visage,  et  fréquemment 
signe  révélateur  de  la  cholémie;  les  taches  biliaires  disséminées  (an- 
ciennes taches  hépatiques),  petites,  quoique  plus  larges  que  les  taches 
de  rousseur,  et  existant  souvent  sur  un  fond  de  teint  plus  ou  moins 
jaune  et  pigmenté.  La  pigmentation  péri-oculaire  formant  lunette  pig- 
mentaire,  les  j-eux  étant  comme  cerclés  de  noir,  mérite  une  mention 
spéciale,  car  c*est  là  un  des  éléments  les  plus  importants  du  masque 


*  Gilbert    rt    Lerrboullet ,    Des  ChoUmies  anictèriquet  {Soc.   méd.  des  hôpitaux , 
17  mai  1901  ). 

•  Gilbert  et  Herschcr.  L'Ictère  hèmaphritfur  {  Presse  médicale,  27  décembre  1902). 
—   Les  Ictères  acholuritfites  {Presse  nirdiciilr   'X  juillet  1903). 

'  Gilbert  et  Lercboullrt,  Les  Mélanodermies  d'origine  biliaire  {Stx.  méd.  des  hôjn- 
taux,  i  mai  1902).  et  MicbeJ,  Tbèse  de  Paris.  1902. 
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révélateur  ;  elle  s'associe  souvent  aux  taches  pigmentaires  du  visage, 
et  notamment  du  front,  qui  constituent  un  masque  biliaire  compa- 
rable au  chloasma  gravidique,  lui-même  lié  souvent  à  la  cholémie, 
comparable  également  au  masque  pigmentaire  que  récemment  nous 
avons,  avec  M.  Gilbert,  décrit  dans  les  cardiopathies  asystoliques  ^ 
Enfin  on  note  parfois  la  pigmentation  marquée  du  dos  des  mains 
dont  l'intérieur  reste  blanc,  rappelant  la  main  du  nègre. 

Le  xcuithelasma  des  paupières  constitue  souvent  un  autre  signe 
révélateur,  non  le  grand  xanthelasma  si  fréquemment  étudié  par  les 
dermatologistes ,  et  d'ailleurs  lui  aussi  communément  associé  à  un 
trouble  hépatique,  mais  le  petit  xanthelasma  plan  de  l'angle  de  la 
paupière,  facilement  méconnu  par  qui  ne  le  recherche  pas,  mais 
apparent  pour  tout  œil  exercé,  et  qui  peut  permettre  de  faire  le  dia- 
gnostic de  cholémie  en  dehors  de  tout  examen  du  sérum  *. 

Au  masque  ainsi  caractérisé,  se  joignent  souvent  des  nœvi  capil- 
laires et  artériels,  nœvi  artériels  apparents  au  visage  (étoiles  vascu- 
laires),  nœvi  capillaires  disséminés  sur  le  tégument  (taches  rubis) 
dont  le  professeur  Bouchard  a  montré  la  signification  en  pathologie 
hépatique,  et  dont  MM.  Gilbert  et  Herscher  et  M.  Claude  ont  récem- 
ment à  nouveau  précisé  la  valeur. 

Le  masque  cholémique  constitué  par  un  teint  mat  ou  jaunet,  avec 
ou  sans  pigmentations  surajoutées,  auquel  s'associent  fréquemment 
un  petit  xanthelasma  des  paupières  et  des  nrevi  vasculaires ,  est  sou- 
vent assez  nettement  spécifié  pour  être  aisément  reconnu;  mais  il 
n'en  est  pas  toujours  ainsi,  et  il  est  des  cas  où  seul  l'un  ou  l'autre 
des  stigmates  cutanés  que  nous  venons  d'énumérer  existe ,  d'autres , 
rares  à  la  vérité,  où  ils  font  défaut  et  où  il  faut  recourir  à  d'autres 
signes  pour  affirmer  le  diagnostic. 

h'examen  des  urines  peut,  par  l'existence  d'une  urobilinurie  appré- 
ciable, mettre  sur  la  voie  du  diagnostic.  Uacholurie  pigmentaire  est 
habituelle.  Et  réserve  faite  de  certains  cas  exceptionnels  de  cholurie 
intermittente,  l'examen  des  urines  par  la  réaction  de  Gmelin  ou  celle 
plus  sensible  de  Salkowski  ne  permet  de  déceler  aucune  trace  de  pig- 
ments biliaires  vrais.  En  revanche,  on  peut  assez  souvent,  à  l'aide  du 
spectroscope  ou  par  la  méthode  de  Riva,  constater  l'existence  de  Y  uro- 
bilinurie. Or,  les  nombreuses  et  importantes  recherches  de  MM.  Gil- 
bert et  Herscher^  ont  montré  que  dans  l'immense  majorité  des  cas, 
l'urobilinurie  n'est  nullement  liée  à  l'urobilinémie;  celle-ci  fait  défaut 
et  la  présence  de  l'urobiline  dans  l'urine  résulte  de  l'action  réductrice 
exercée  par  le  parenchyme  rénal  sur  la  bilirubine,  réduction  qui  la 
transforme  en  hydrobilirubine  ou  urobiline,  corps  plus  diffusible  et 

*  Gilbert  et  Lcreboullct,  Masque  pigmentaire  et  cholémie  {Soc.  de  biologie,  23  juin 
1900),  et  Bourgain,  Thèse  de  Paris,  1906. 

*  Gilbert  et  Lereboullet,  Le  soi-disant  xanthelasma  sans  ictère  {Soc.  de  biologie, 
20  mai  1904). 

'  Gilbert  et  Herscher,   L'Origine  rénale  de  l'urobiline  {Presse  médicale,  3  sep- 
tembre 1902).  —  Herscher.  Thèse  de  Paris,  1902. 
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moMU  loxiqiir.  Dan»  la  grande  majorité  des  cas,  Yurohilinurie  doit 
donc  Hrr  ntnMulérér  comme  un  »iyne  de  cholémie,  et  non  comme  un 
nif/ne  dinntifllnancc  hépatique.  Sur  cinquante  sujets  examinés  par 
M.  (fillH'H  et  |>nr  nouK,  et  sitteints  de  cholémie  familiale,  vingt-cinq 
|ir4''M'ntiiienl  une  urobilinurie  notable,  et  vingt  autres  des  traces  cons- 
tiilnble«i  *  ;  n\  l'on  tient  simultanément  compte  du  chromogéne  de  Furo- 
hiline,  on  peut  aisément  vérifier  ces  constatations  qui  montrent  que 
riirliolurie  nppurente  tient  pour  une  grande  part  à  ce  que  les  pigments 
biliiiircH  sont  en  totalité  transformés  en  urobiline.  Aussi  Ynrobili- 
nnrir,  à  dvfuul  de  l'examen  du  sérum,  peut-elle  souvent  permettre  daf- 
/Irnier  la  cholémie. 

l/exnmen  des  urines  permet  encore,  lorsqu'il  est  complet,  de  pré- 
ciner  le  fonctionnement  de  la  cellule  hépatique.  Tantôt  le  chimisme 
hépatiiiue  est  normal ,  tantôt  on  note  quelques  indices  d'hyperfonc- 
tionnenient,  tantôt  enfin  il  y  a  insuffisance;  elle  se  manifeste  alors 
par  une  légère  iflifcosurie  digestive,  un  faible  taux  dazoturie,  par- 
lois  de  rindicunurie;  rurobilinurie  ne  saurait,  en  revanche,  avoir 
i\  cet  égard  la  signilication  (|u*on  lui  accordait  autrefois. 

I/(\r«i/iif*/i  du  foie  et  de  la  rate  ne  révèle  souvent  aucune  modifica- 
tion apparente  de  ces  organes  (forme  commune  ou  pure).  Dans  d'autres 
cas  le  joie  est  hypertniphié,  que  l'hypertrophie  soit  générale  ou 
limitée  i\  un  de  ses  lobes  (forme  hépatomégalique).  Dans  certains  faits 
la  rate  seule  est  augmentée  de  volume  (forme  splénoniégalique ). 
Kniin  il  |Hnit  y  avoir  hypertrophie  simultanée  des  deux  organes 
(lonue  hé|>ato*splénomégalique>.  L'hypertrophie  ne  s'accompagne 
trailloui^  communément  d'aucune  modification  de  consistance  et 
traueune  sensibilité,  et  c'est  seulement  par  une  exploration  métho- 
dit|ue  qu'on  |>out  la  constater. 

iWndu  manifeste  |vir  les  divers  symptômes  cutanés  que  nous  avons 
montionnoset  |vir  l  un^ÎMlinurio  fr\*quem ment  constatée,  llctèreacho- 
lurique  de  b  oholonùo  fanùliale  est  sous  la  dépendance  d'ane  choU- 
rîJt*  VimaMe»  doiU  la  rxvhorv^he  a  une  valeur  diagnocstîque  capitale. 
Si  en  ct)ct  la  certitude  cliniijue  |x^iit  èînr  si>uvipnl  acquise  sans  recou- 
rir j^  IVvAn^en  du  sentm  sanc-îiïu  celuî-<'î  permet  oepemLint  de  pré- 
Cïvt^r  Kr  dcj^Tv  de  la  choîen.îc,  crivif  ja  pjvcexi^f  de  ch»?^€mimêtrîe 
|\r\nxxNe  iMr  MM  1vI!h  rt.  Her>-<^hxrr  e:  IVsterrj^k  *  ;  il  coctsiste  à  diluer 
^iî>  s^nv.'ïî  b;Isci:v  d  u^x'  qr^-»  :!.;e  tiv^r.-xy'  ôe  sfr-x^  irtidcieî .  afin  de 
w\nN^'^  r  v;;^^  U  rvu  :uv,i  !-~v::r.  ctcv:-A-*.:.T>r  x  i3ui>s*fr  à  I  4»  XlilO  le 
*W<Tv  xV  o.  Nv  *:r;t:..^r:  %:^  \x  :  -.V  r»/  i^>  ^^"..'u.^  ont  ect  effet,  en 
r\j/s:  U  t<vh\  c.x  ô^  b:  rx/'.r^*ï  .>r  ùt^.'  r  .niT*  [tf?*  tnliietix  albo- 
y/;.vv\   .  r.-'.-.'trv  <\;<  W  ,.^^'  -•<•-».  x-j-icoicv^-^^rie  «  ^uit  des.  que  b 
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concentration  de  la  bilirubine  dans  le  sérum  atteint  1/40000;  dès  lors, 
connaissant  la  quantité  de  sérum  artificiel  ajoutée  pour  obtenir  la 
réaction  limite,  il  est  facile  de  déduire  la  quantité  de  bilirubine  primiti- 
vement contenue  dans  le  sérum.  A  défaut  de  cholémimétrie,  on  peut, 
par  les  caractères  de  la  réaction,  sa  rapidité  d'apparition,  son  inten- 
sité, la  présence  ou-non  des  anneaux,  conclure  à  une  cholémie  légère, 
moyenne  ou  intense.  Or,  dans  la  cholémie  simple  familiale,  la  pré- 
sence des  pigments  biliaires  dans  le  sérum  est  le  plus  souvent  faci- 
lement coiistatable ,  la  réaction  de  Gmelin  dans  le  sérum  est  appa- 
rente, et  la  cholémimétrie  faite  dans  un  grand  nombre  de  cas  nous  a 
montré,  ainsi  qu'à  M.  Gilbert,  que  le  taux  de  la  bilirubine  contenue 
dans  le  sérum  varie  le. plus  souvent  entre  1/10000  et  1/25000,  étant 
égale  en  moyenne  à  1/17000.  'Exceptionnellement  il  peut  être  plus 
fort,  atteignant  1/9000  dans  les  cas  servant  de  transition  entre  la 
cholémie  familiale  et  les  ictères  chroniques  simples  ;  exceptionnelle- 
ment aussi  il  est  plus  faible ,  s'abaissant  à  1/30000  et  1/36000.  Ces 
derniers  chiffres  s'expliquent  dans  certains  cas  par  l'action  du  trai- 
tement, dans  d'autres  par  l'intermittence  de  la  cholémie,  dans  d'autres 
encore  par  l'insuffisance  hépatique  ;  dans  ces  derniers  cas ,  l'acholie 
pigmentaire  consécutive  paraissait  la  cause  de  la  faible  proportion  de 
biliruline  constatée  *  ;  il  semblait  en  être  ainsi  chez  certains  tuber- 
culeux. 

Ainsi,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  la  cholémimétrie  montre 
une  cholémie  notable,  de  laquelle  dépendent  et  les  symptômes  cuta- 
nés et  l'urobilinurie  ;  celle-ci  est  substituée  à  la  cholurie  en  raison 
de  la  faible  quantité  de  pigments  biliaires  contenus  dans  le  sang,  et 
la  cholémie  familiale  est  donc  bien  un  exemple  typique  d'ictère  acho- 
lurique  avec  diurèse  normale. 

La  proportion  de  bilirubine  que  contient  le  sérum  dans  cet  état 
est  d'ailleurs,  comme  l'ont  fait  remarquer  MM.  Gilbert  et  Hers- 
cher,  très  voisine  de  celle  contenue  dans  les  deux  autres  grandes 
variétés  d'ictère  acholurique  :  l'ictère  acholurique  avec   oligurie. 


cubes  de  sang  par  piqûre  &  la  pulpe  digitale  où  autrement  ;  on  laisse  le  caillot  se 
rétracter  et  le  sérum  transsuder.  Après  quelques  heures»  celui-ci  est  prélevé  avec 
une  pipette,  et  un  demi -centimètre  cube  environ  de  ce  sérum  est  déposé  dans  un 
tube  de  verre,  à  fond  plat,  d'un  centimètre  de  diamètre  environ.  Puis  avec  une 
autre  pipette,  introduite  directement  jusqu'au  fond  du  tube,  on  fait  avec  soin 
arriver,  au-dessous  du  sérum,  un  quart  de  centimètre  cube  environ  d'un  acide 
nitrique  très  faiblement  nitreux.  L'albumine  du  sérum  se  coagule  au  contact  de 
l'acide.  La  coagulation  progresse  de  bas  en  haut  :  d'abord  blanc,  le  caillot  jaunit 
à  sa  partie  inférieure  par  oxydation  due  à  l'acide  nitrique;  puis  apparaît,  immé- 
diatement au-dessus  du  jaune,  un  petit  anneau  fin  de  coloration  bleuâtre.  Ce  liséré 
bleu,  décrit  par  Hayem,  fait  place,  lorsque  la  cholémie  est  relativement  intense., 
mais  seulement  alors,  à  la  série  des  teintes  observées  par  Gmelin.  Il  est  caracté- 
ristique de  la  bilirubine,  qui  seule  lui  donne  naissance,  comme  l'ont  bien  établi  les 
recherches  de  MM.  Gilbert,  Herscher  et  Posternak. 

*  Gilbert  et  Lereboullet,  La  Teneur  en  bilirubine  du  sérum  sanguin  dans  la  cho' 
léniie  familiale  {Société  de  biologie,  5  juin  1905). 
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dont  le  type  est  rictëre  hémaphéique  de  la  pneumonie,  et  Fictéreacho- 
lurique  avecpolyurie,  dont  le  type  est  Fictère  de  la  néphrite  intersti- 
tielle'. 

Si  la  cholémie  est  ainsi  un  signe  capital,  encore  n*est-il  pas  néces- 
saire le  plus  souvent  de  rechercher  directement  Fétat  du  sérum  pour 
affirmer  le  diagnostic.  Les  autres  signes  cutanés,  urinaires  et  hépato- 
spléniques,  joints  aux  divers  symptômes  secondaires,  à  la  notion  des 
antécédents  familiaux,  sofisent  souvent  à  le  faire  porter. 

II.  Symptômes  secondaires.  —  Ces  symptômes,  qui  dominent 
fréquemment  le  tableau  clinique,  sont  très  nombreux,  et  de  significa- 
tion variable  ;  mais  la  présence  de  tout  ou  partie  d*entre  eux  achève 
de  donner  à  FafTection  une  physionomie  distincte. 

Les  sujets  atteints  de  cholémie  familiale  sont  souvent  des  dyspep- 
tiques présentant  les  signes  de  la  dyspepsie  hyperpeptique  à  ses  divers 
degrés.  Fréquemment  ils  accusent  des  douleurs  vives,  survenant  un 
temps  plu$  ou  moins  long  après  les  repas,  calmées  par  Fingestion  de$ 
aliments,  coexistant  avec  la  conservation  de  Fappétit,  et  même  des 
crises  de  boulimie.  D'autres  n'ont  qu'une  lourdeur  digestive  plus  ou 
moins  accentuée,  suffisante  pour  les  faire  qualifier  de  dyspeptiques; 
comme  nous  Favôns  établi  en  1901,  avec  M.  Gilbert',  on  trouve  sou- 
vent alors  par  l'examen  chimique  du  suc  gastrique  les  signes  paral- 
lèles de  Fhyperpepsie.  Enfin,  chez  de  nombreux  malades,  Fhyper- 
pepsie  ne  se  traduit  que  par  l'exagération  de  Fappétit,  pouvant  aller 
jusqu'à  la  voracité.  Mais  Finconstance  de  la  dyspepsie  et  —  quand 
elle  existe  —  son  apparition  plus  ou  moins  tardive,  au  cours  d'une 
maladie  dont  les  premières  manifestations  remontent  à  l'enfance, 
témoignent  nettement  du  rôle  subalterne  et  secondaire  qu'elle  joue 
dans  la  cholémie  familiale. 

On  peut  en  outre  observer  d'autres  symptômes  gastriques.  Chez 
quelques  sujets  nous  avons  noté  des  hématèmèses  abondantes  de  sang 
veineux  qui,  coexistant  avec  les  douleurs  de  la  dyspepsie  hyperpep- 
tique,  constituent  un  syndrome  particulier  :  retrouvé  par  nous  dans 
d'autres  affections  biliaires,  notamment  lors  de  lithiase  biliaire  et  de 
cirrhose  biliaire,  il  constitue  un  pseudo  -  ulcère  stomacal  d'origine 
biliaire,  comparable  au  pseudo-ulcère  d'origine  hépatique  obse^^'é 
dans  certaines  cirrhoses  veineuses  ^. 

D'autres  malades,  et  notamment  des  enfants,  présentent  des  flux 
bilieux  qui  constituent  souvent  le  symptôme  dominant.  Périodiques 
ou  non,  précédés  ou  non  de  migraines,  ils  peuvent  s'accompagner  de 

'  Gilbert  et  Herscher,  Les  Ictères  acholuriqueM  (Preue  médicale,  26  juillet  1903).  — 
Lm  Teneur  en  bilirubine  du  térunt  sanguin  dans  la  pneumonie  {Soc.  de  biologie, 
8  juillet  1905).  —  La  Teneur  en  bilirubine  du  sérum  sanguin  dans  la  néphrite  intersti- 
tielle (Ibid.,  22  juillet  1905). 

*  Gilbert  et  Lereboullet,  Ictère  acholurique  à  forme  dyspeptique  (Soc.  méd.  des 
hôpitaux  ,  17  mai  1901  ). 

'  Gilbert  et  Lereboullet ,  Pseudo- ulcère  stomacal  d'origine  biliaire  (Soc.  méd.  des 
hôpitaux,  25  juillet  1902). 
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fièvre,  de  crises  hépatalgiques  et  splénalgiques  et  reproduire  le 
tableau  des  vomissements  périodiques  et  cycliques  de  lenfance*;  le 
rôle  du  foie  dans  la  production  de  ces  accidents  a  d'ailleurs  été  con- 
firmé dans  une  discussion  récente  de  la  Société  de  pédiatrie  (Richar- 
dière*). 

Les  troubles  intestinaux  ne  sont  pas  moins  fréquents  ;  et  quiconque 
recherchera  chez  les  malades  atteints  d'entérite  membraneuse  les 
signes  de  la  cholémie  familiale  ne  peut  manquer  de  les  rencontrer 
fréquemment;  les  deux  affections,  si  elles  ne  sont  pas  directement 
subordonnées  Tune  à  l'autre,  semblent  bien  survenir  sur  le  même 
terrain.  Sujets  à  la  constipation,  qui  constitue  souvent  un  des  symp- 
tômes le  plus  nettement  accusés  par  les  malades,  plus  rarement 
à  des  crises  diarrhéiques  ou  à  des  flux  bilieux  intestinaux,  les  cho- 
lémiques  ont  fréquemment  des  hémorroïdes,  et  cette  fréquence  est  un 
des  arguments  invoqués  par  nous  en  faveur  de  Torigine  hépatique  de 
bon  nombre  de  cas  d* hémorroïdes^. 

Enfin  il  n'est  pas  rare  de  voir  Yappendicite  exister  chez  de  tels 
sujets.  Que  l'on  interroge  un  sujet  atteint  d'appendicite,  et  fréquem* 
ment  on  retrouvera  dans  son  passé  personnel  et  héréditaire  des  signes 
de  cholémie  familiale;  on  en  relèvera  chez  lui  les  stigmates  cutanés 
ou  urinaires.  Qu'inversement  on  palpe  l'abdomen  d'un  sujet  atteint 
de  cholémie  familiale ,  et  fréquemment  on  trouvera  de  la  douleur 
appendiculaire  ou  même  des  symptômes  objectifs  plus  précis.  Sans 
doute,  nous  ne  pensons  nullement  qu'il  y  ait  un  rapport  de  cause 
à  effet  entre  la  cholémie  familiale  et  l'appendicite ,  ou  inversement. 
Mais  en  signalant  avec  le  professeur  Gilbert  cette  fréquente  associa- 
tion morbide,  nous  avons  montré  qu'il  s'agit  de  manifestations  se 
développant  sur  le  même  terrain  :  celui  de  la  diathèse  d'auto-infec- 
tion ^.  Leur  coexistence  ne  saurait  donc  surprendre. 

Le  cholémique  présente  souvent  aussi  des  sgmptômes  nerveux.  Au 
moindre  degré,  ce  sont  de  simples  troubles  de  caractère  :  il  s'agit  de 
malades  qui  sont  et  se  disent  des  bilieux ,  à  détermination  prompte , 
actifs,  irritables,  ou  inversement,  apathiques,  somnolents.  Dans  les 
deux  cas,  la  tendance  à  la  tristesse  et  aux  idées  noires  est  souvent  mar- 
quée; fréquemment  aussi  ce  sont  des  hypocondriaques^.  Nous  avons 
insisté  avec  M.  Gilbert  sur  cette  sensation  de  malaise  psychique 
observée  au  cours  de  la  cholémie  chronique,  qu'il  y  ait  hyperactivité 

*  Gilbert  et  LerebouUet ,  Les  flux  bilieux  dans  la  cholémie  familiale  {Soc.  méd.  des 
hôpitaux,  25  juillet  1902). 

*  Richordiére ,  L'Ictère  et  le  rôle  du  foie  dans  les  vomissements  à  répétition  de  l'en- 
fonce  (Société  de  Pédiatrie,  janvier  1905). 

*  Gilbert  et  LerebouUet,  L'Origine  hépatique  des  hémorroïdes  {Soc.  de  biologie, 
11  juin  1904),  et  Jouanne,  Thèse  de  Paris,  1904. 

*  Gilbert  et  LerebouUet ,  La  Nature  de  l'appendicite  {Presse  médicale,  29  avr.  1904), 
a  Delion,  Thèse  de  Paris,  1904. 

'  Gilbert  et  LerebouUet,  La  Psychologie  des  cholémiques  {Soc.  méd.  des  hôpitaux , 
31  juillet  1903). 
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cérébrale  ou  dépression»  et  pour  laquelle»  par  opposition  à  l'euphorie 
morphinique,  nous  avons  proposé  le  nom  de  dgsphone\ 

lorsque  la  dépression  ner^'euse  s*accentue,  les  malades  deviennent 
communément  des  neuroMthéniques,  avec  lassitude  constante,  aboulie, 
parfois  migraines,  quelquefois  impuissance  génitale;  considérés  à 
tort  comme  des  neurasthéniques  primitifs,  ces  malades  sont  pour- 
tant, comme  un  examen  attentif  permet  de  le  reconnaître,  atteints  de 
cholémie  familiale  avec  neurasthénie  secondaire*. 

Parfois  enfin  on  voit  s'établir  une  véritable  mélancolie,  passagère 
ou  définitive,  et  l'enquête  que  nous  avons  poursuivie  avec  MM.  Gil- 
bert et  Cololion  nous  a  montré  que  fréquemment  chez  les  sujets 
atteints  de  mélancolie  on  pouvait  établir  l'origine  biliaire  de  ce  trouble 
vésanique*. 

Dans  certains  cas,  ce  sont  des  migraine»,  accompagnées  ou  non  de 
flux  bilieux,  associées  ou  non  aux  troubles  nerveux  que  nous  venons 
de  mentionner,  qui  constituent  le  symptôme  dominant;  souvent  on 
note  l'existence  de  somnolences  digestives,  dont  MM.  Gilbert  et  Cas- 
taigne  *  ont  montré  les  relations  avec  la  cholémie. 

Des  troubles  nerveux  que  nous  venons  de  décrire,  et  notamment 
de  ceux  qui  sont  en  relation  avec  une  hyperactivité  cérébrale,  nous 
avons  rapproché  In  sensibilité  particulière  au  froid  accusée  par  nombre 
de  malades,  qui  présentent  avec  une  grande  facilité  le  phénomène  dit 
de  la  chair  de  poule.  De  même  on  peut  souvent  noter  chez  eux  l'exis- 
tence d'une  hgperexcitabilité  des  muscles  et  des  nerfs  sous  l'influence 
d'excitations  mécaniques  ou  électriques,  comme  nous  l'avons  établi 
avec  MM.  Gilbert  et  Albert- Weil  \ 

On  note  encore  du  côté  de  la  peau  une  tendance  fréquente  et  mar- 
quée au  prurit:  Y  urticaire  apparaît  aisément  sous  diverses  influences* 
et  notamment  sous  l'action  des  médicaments  tels  que  l'antipyrine,  qui 
peuvent  aussi  provoquer  diverses  éruptions  médicamenteuses;  la 
cholémie  familiale  parait  être  une  des  raisons  de  la  susceptibilité 
particulière  de  certains  sujets. 

Souvent  l'examen  des  malades  révèle  de  Yalbuminurie;  c'est  ordi- 
nairement tant  chez  l'adulte  que  chez  l'enfant  une  albuminurie  inter- 
mittente, reproduisant  plus  ou  moins  au  complet  les  caractères  de 
l'albuminurie  cyclique  ou  de  l'albuminurie  orthostatique  ;  quelle  que 

*  (îiUH'ii.  LoirhouHet  ri  Albert- Weil,  Ln  Réactions  élettriqun  des  muscles  et  da 
nerfs  dans  h  cholémie  {Journal  de  physiothérapie,  15  octobre  1904),  et  Frison, 
ïh^M»  de  Vnn%,  19l4, 

*  (lilboii    rt    l^ivboullet.    !m    Seurasthénie   biliaire    {Soc.  méd.    des  Itôpitaux, 

ai  juillet  mut  >. 

^  (iiUiert,  l.ereb«>ullet  et  Cololian,  L'Origine  biliaire  de  la  niZ/miro/ie  {Soc.  méd. 
des  hôftitanx  .  31  juillet  UMKi  ). 

^  (àilbt*rt  et  CiiMiiigne,  /.«i  somnolence  des  ictêriques  {Soc.  de  biologie.  27  oct.  1900). 
»  ItilUrt.  I.tnlM>uIKH  et  Albert -Weil  {Loc.  cit.  et  Sœ.  de  biologie,  2  juillet  1904). 

*  (îilU'rt  et  I.ervbounel,  l'rticaire  et  prurigo  d'origine  bilimire  {Soc.  mérf.  de 
Aô/n/uii.r.  25  juillil  1SH2). 
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soit  son  origine  exacte,  elle  paraît  bien  être  fréquemment  un  signe 
révélateur  utile  de  la  cholémie  familiale.  D'autres  fois  nous  avons 
observé  une  albuminurie  continue,  ordinairement  légère,  mais  qui 
peut  atteindre  dans  certains  cas  un  taux  plus  élevé  ;  et  diverses 
observations  justifient  l'hypothèse  émise  par  M.  Gilbert  et  nous  de 
l'origine  biliaire  possible  de  certains  cas  de  mal  de  Bright,  Enfin 
nous  avons  rencontré  quelques  cas  d'hémoglobinurie  paroxystique, 
dans  lesquels  la  cholémie  familiale ,  dont  les  manifestations  étaient 
nettement  antérieures  aux  accidents  d'hémoglobinurie ,  pouvait  être 
regardée  comme  un  élément  étiologique  important  ^ 

Les  douleurs  rhumatismales,  communément  mises  sur  le  compte  de 
l'arthritisme ,  sont  fréquentes  chez  les  cholémiques.  Chez  eux  éga- 
lement surviennent  souvent  des  crises  de  rhumatisme  articulaire 
aigu;  on  peut  aussi  voir  évoluer  un  rhumatisme  chronique.  Ces 
manifestations  rhumatismales,  conséquences  de  Tauto-infection  diges- 
tive,  directement  ou  indirectement  liées  à  la  cholémie  familiale, 
doivent,  lorsqu'on  les  constate,  faire  rechercher  l'existence  antérieure 
de  cette  affection.  La  goutte  peut  également  se  rencontrer  de  même 
qu'au  cours  d'autres  affections  biliaires  telles  que  l'ictère  chronique 
simple  ou  la  cirrhose  biliaire. 

L'interrogatoire  et  l'examen  révèlent  souvent  une  tendance  parti- 
culière aux  hémorragies.  Nous  avons  maintes  fois,  chez  des  sujets 
atteints  d'épistaxis  de  croissance,  relevé  l'existence  antérieure  de  la 
cholémie  familiale  ;  nous  avons  fait  pareille  constatation  lors  de 
gingivorragies,  de  ménorragies,  d'hémorragies  gastro-intestinales, 
de  purpura  ;  parfois  l'association  de  ces  diverses  hémorragies  réalise 
un  syndrome  superposable  à  celui  de  V hémophilie ,  et  nous  avons  pu 
décrire  une  forme  hémorragique  de  la  cholémie  familiale^.  Sans 
doute  d'autres  causes  interviennent  dans  la  production  des  hémorra- 
gies, sans  doute  la  cholémie  même  n'a  peut-être  qu'un  rôle  limité; 
mais  en  tant  que  maladie,  la  cholémie  familiale  paraît  avoir,  à  l'ori- 
gine des  hémorragies,  une  importance  étiologique  considérable;  les 
récentes  recherches  physiologiques  de  M.  Doyon'  sur  le  rôle  du 
foie  dans  la  production  des  hémorragies  nous  semblent  en  faveur 
de  cette  influence  de  l'affection  que  nous  décrivons.  On  peut  d'ail- 
leurs voir  la  tendance  hémorragique  créée  par  la  cholémie  familiale 
se  manifester  à  l'occasion  de  maladies  intercurrentes  comme  la 
tuberculose,  la  pneumonie,  la  fièvre  typhoïde,  etc. 

Nous  venons  de  passer  en  revue  les  principaux  signes  susceptibles 

*  Gilbert  et  Lereboullet,  La  Forme  rénale  de  l'ictère  acholurique  simple  {Soc.  méd. 
de»  hôpitaux,  27  juin  1901),  et  Duchesne,  Thèse  de  Paris,  1901. 

'  Gilbert  et  Lereboullet,  Des  Hémorragies  dans  l'ictère  acholurique  simple  (Soc, 
méd,  des  hôpitaux ,  15  mars  1901  ) ,  et  Vareillaud ,  Thèse  de  Paris,  1901 .  —  Note  addi- 
tionnelle  sur  la  cholémie  familiale  à  forme  hémorragique  {Soc.  méd.  des  hôpitaux, 
2  décembre  1901). 

'  Doyon,  Pathogénie  des  hémorragies  symptomatiques  des  affections  du  foie 
{Journal  de  ph^sialogie  et  de  pdthokofie  générale  et  Soc.  de  biologie,  1905  et  1906). 


1 


M  AtU:HîML%  MS  UALAIHIS  DE  VAPFABEXL  XMJtSTS 

6e  birt  penser  à  la  cbolénie  familiale.  Mais  nous  b'j;^  :<«»  ^ 

la  k^giMT  licier  de  ceux  que  l'obtervation  noitt  a  apprô  a  reâcrdiflr. 

Mentk^oofis  enc^/re   la  bradgcardU.  dont  doqs  aTo«s   a  aBÛto 

rrpriMMi,  et  lu/tammeot  dan»  certains  cas  de  cholcine  fawi.iir  avec 

dépression  mélancolique  et  hypothermie ,  établi  les  refaboa»  avec  xt 

cSuAérmït^  la  bradycardie  dbparaissant  en  même  temps  q«e  ce-I^^ 

s'atténuait. 

La  température  enfin  peut  rester  normale  oa  être  modi£ée.  Oa 
peut  alors  noter»  même  sans  élévation  de  celle-ci,  on  trovble  de  soa 
rythme  normal,  qu'il  y  ait  un  maximum  thermique  matinal  <ÛB«7«a 
thermique),  qu'il  y  ait  égalité  des  deux  températures  matinale  ci  Tcspè- 
raie»  monotonie  thermique  (monolhermie).  Ces  troubles  qui  se  Toinit 
dans  les  diverses  affections  relevant  de  la  diathése  d^auto-infertîoa 
digestive  ont  souvent  une  signification  diagnostique  assez  grande*. 
Il  |Kfut  y  avoir  en  outre,  avec  ou  sans  inversion,  tantôt  une  tempéra- 
ture féîirile  journalière,  ou  tantôt  au  contraire  une  tempcntort 
faiblement  ou  nettement  hypothermique  ;  on  peut  citer  Talteniance 
de  Thypothermie  et  de  l'hyperthermie.  Enfin  il  y  a  parfois  de  véfi- 
ttthleN  acvH  de  fièvre  intermittente  simulant  le  paludisme. 

NouH  uvons  montré  par  l'énumération  de  ces  multiples  symptômes 
secondaires  combien  variés  sont  les  aspects  cliniques  revêtus  par  la 
cholètnie  fuiniltule  Huivant  que  le  malade  présente  surtout  des  troubles 
hêpiiti(|ueK,  dyHpeptiques,  nerveux,  rénaux,  etc.  Toujours  néanmoins 
lu  recherche  dvn  iiigneft  fondamentaux  peut  permettre  de  reconnaître 
lu  maladie,  et  la  notion  des  antécédents  familiaux  vient  aider  ce  dia- 
gnoHtic, 

III.  AwTÉr.f^.DKNTH  FAMILIAUX.  —  L'étudc  Complète  de  la  cholémie 
fumiliiile  comporte  on  effet  une  enquête  sur  ces  antécédents.  Déjà 
rintvrrogtitoirc  du  malade  peut  révéler  quil  a  lui-même  présenté  anté- 
rieurement divers  accidents  du  côté  des  voies  biliaires  (ictère  du  nou- 
veau-né ,  ictère  catarrhal ,  ictère  émotif,  ictère  lithiasique ,  etc.).  On 
retrouve  chez  les  ascendants  et  les  collatéraux  des  manifestations  du 
même  ordre.  Souvent  ce  sont  des  coliques  hépatiques;  d^autres  fois, 
certaines  affections  des  voies  biliaires,  passagères  comme  Tictère 
catarrhal,  permanentes  comme  la  cirrhose  biliaire,  sont  notées.  Mais 
surtout  on  relève  chex  les  divers  membres  de  la  famille  la  plupart  des 
symptômes  que  nous  venons  de  décrire,  qu'il  s'agisse  du  teint  cholé- 
nii(|Ui\  dos  nièlanodermies  ou  des  divers  symptômes  secondaires.  Sans 
doute  ils  ne  sont  )>as  au  complet  chez  tous  les  sujets  ;  on  peut  toutefois, 
en  gtHUipaut  les  résultats  de  cette  enquête,  constater  dans  la  famille 
eutièiT  la  plu|wrt  dVntre  eux.  Ajoutons  enfin  qu'ayant  pratiqué  avec 
M.  (iilhert  lexamen  du  sérum  chez  les  divers  membres  d'une  même 
famille,  avec  ou  sans  cholénûniétrie ,  nous  avons  souvent  pu  relever 
che<  tous  la  pivsenoe  d'une  cholémie  notable ,  quoique  variant  avec 
chai|ue  indiNidu. 

*  rullH-il  <4   l.ri\>lH>ulUH .  iHmrtHM  iKtrmi*fut  et  MoiMlAcrmw  (Presse  midieak, 

"£2  juUM  mvNk 
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Évolution.  —  La  cholémie  familiale  est,  nous  Tavons  dit,  plus  un 
tempérament  qu'une  maladie  ;  et  souvent  le  cKolémique  peut  pour- 
suivre sa  vie  sans  autres  troubles  que  certaines  modifications  du 
tempérament  qui  font  dire  de  lui  qu'il  est  un  bilieux,  certains  carac- 
tères de  tégument  qui  le  font  considérer  comme  un  oriental ,  ou  en- 
core telle  ou  telle  légère  manifestation  secondaire  pour  laquelle  il 
ne  consulte  pas  un  médecin. 

D'autres  fois,  la  maladie  est  reconnue  à  l'occasion  de  troubles 
secondaires  nerveux,  gastriques,  intestinaux,  etc.,  le  malade  ayant 
alors  consulté  pour  de  la  neurasthénie,  de  la  dyspepsie,  de  l'entérite. 
Quelquefois  c'est  une  appendicite  dont  il  souffre,  et  le  terrain  sur 
lequel  évolue  celle-ci  peut  passer  inaperçu. 

Dans  quelques  cas ,  c'est  une  maladie  intercurrente  qui  permet  de 
reconnaître  le  tenipérament  du  malade.  Pneumonique,  il  fait  souvent 
un  ictère  plus  accusé  que  d'autres ,  a  parfois  une  expectoration  san- 
glante. Tuberculeux,  il  fait  facilement  une  tuberculose  à  forme  hémo- 
ptoîque.  A-t-il  une  fièvre  typhoïde,  celle-ci  peut  affecter  les  carac- 
tères d'une  fièvre  typhoïde  à  forme  hépatique. 

Chez  la  femme,  la  grossesse  présente  assez  souvent  des  caractères 
spéciaux  bien  mis  en  lumière  dans  la  thèse  de  M''*  Stein'  :  cholémie 
souvent  plus  marquée  que  la  cholémie  observée  physiologiquement 
chez  la  femme  enceinte ,  d'où  mélanodermies  gravidiques  particuliè- 
rement accusées,  albuminurie  peut-être  plus  fréquente,  vomisse- 
ments bilieux  souvent  intenses  et  répétés  ;  peut  -  être  aussi  les  acci- 
dents d'hépato-toxémie  gravidique  s'observent- ils  plus  particuliè- 
rement chez  des  femmes  antérieurement  atteintes  de  cholémie  fami- 
liale. 

^insuffisance  hépatique  peut  se  voir  au  cours  de  la  cholémie  fami- 
liale ,  et  souvent  alors  elle  affecte  une  allure  reconnaissable  en  cli- 
nique. Il  s'agit  de  sujets  présentant  une  asthénie  marquée,  ayant 
souvent  des  matières  décolorées;  l'examen  des  urines  montre  de 
rhypoazoturie ,  et  parfois  un  léger  diabète  par  anhépatie;  on  peut 
observer  de  l'anémie  secondaire  ;  cet  état  est  alors  justiciable  du  trai- 
tement par  Topothérapie  hépatique,  associé  au  traitement  de  la  cholé- 
mie familiale.  Dans  ces  cas  parfois,  du  fait  de  l'acholie  pigmentaire, 
la  cholémie  reste  peu  intense. 

La  cholémie  familiale  peut  aussi  évoluer  vers  une  forme  plus  grave 
d'infection  biliaire  :  souvent  ses  signes  précèdent  ceux  d'une  lithiase 
biliaire,  ou  d'une  cirrhose  biliaire;  souvent  aussi  on  la  retrouve  dans 
les  antécédents  des  sujets  atteints  d'ictère  catarrhal  ou  d'une  autre 
variété  d'ictère  infectieux.  Lorsque,  d'ailleurs ,  on  examine  des  sujets 
ayant  eu  un  ictère  catarrhal ,  ou  surtout  des  malades  ayant  présenté 
des  crises  de  colique  hépatique,  on  constate  fréquemment  chez  eux 
des  signes  particulièrement  nets  de  cholémie  familiale,  et  si  l'on 
examine  le  sérum,  on  y  trouve  une  proportion  moyenne  de  bilirubine 

*  M^  Stein,  Cholémie  familiale  et  groêseêse ,  Thèse  de  Paris,  1903, 
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supérieure  à  celle  constatée  communément,  le  chiffre  moyen  attei- 
gnant l/LSOOO  au  Heu  de  1/17000.  De  fait,  l'interrogatoire  apprend 
alors  que  le  teint  jaune  s*est  accentué  à  la  suite  des  crises  de  lithiase, 
et  ce  sont  les  malades  ayant  eu  des  crises  de  coliques  hépatiques 
répétées  qui  présentent  la  cholémie  la  plus  marquée.  Il  y  a  donc  lieu 
d'établir  un  rapport  de  cause  à  effet  entre  ces  crises  lithiasiques  et 
l'augmentation  du  degré  de  cholémie  ^ 

Enfin  la  cholémie  familiale  parait  prédisposer  également  à  cer- 
taines affections  du  foie  lui-même  :  les  cirrhoses  alcooliques,  les  kystes 
hydatiques  du  foie,  le  cancer  primitif  du  foie^,  se  développent  commu- 
nément sur  le  terrain  offert  par  la  cholémie  familiale.  Aussi  avons- 
nous  été  amenés,  M.  Gilbert  et  moi,  à  défendre  l'hypothèse  d'un 
terrain  hépatique  favorisant  l'évolution  de  ces  diverses  affections,  qui 
d'ailleurs,  exceptionnellement,  peuvent  aussi  se  développer  en  dehors 
de  toute  prédisposition. 

Diagnostic.  —  La  cholémie  familiale,  ainsi  envisagée,  est  donc 
fort  importante  à  connaître,  puisque,  si  elle  n'est  pas  à  proprement 
parler  une  maladie,  du  moins  elle  semble  à  l'origine  d'un  grand 
nombre  de  troubles;  elle  sera  de  moins  en  moins  méconnue,  si,  con- 
naissant les  multiples  symptômes  que  nous  avons  énumérés,  on  sait, 
par  l'interrogatoire  et  les  divers  moyens  d'examen  mentionnés  plus 
haut,  la  rechercher  en  clinique. 

Si  communément  le  diagnostic  en  peut  être  fait  avec  certitude ,  en 
dehors  même  de  tout  examen  de  sérum ,  ce  dernier  est  néanmoins 
fort  utile,  surtout  lorsqu'on  peut  lui  associer  la  cholémimétrie  ;  elle 
permet  d'apprécier  le  degré  de  la  cholémie,  et  de  préciser  le  rôle  que 
celle-ci  peut  jouer  dans  la  production  des  symptômes  ;  grâce  à  des 
examens  répétés  du  sérum ,  on  peut  en  outre  suivre  l'évolution  de  la 
cholémie  et  constater  l'influence  exercée  par  le  traitement. 

Pathogénie.  —  Selon  la  conception  que  nous  avons  défendue  avec 
M.  Gilbert,  la  cholémie  familiale  serait  vraisemblablement  la  manifes- 
tation clinique  d'une  infection  des  voies  biliaires,  minime  il  est  vrai, 
mais  susceptible  de  s'aggraver.  Toutefois  nous  ne  pouvons  actuelle- 
ment apporter  la  preuve  absolue  de  cette  infection,  et  les  recherches 
anatomiques  et  bactériologiques  poursuivies  dans  ce  sens  sont  encore 
trop  peu  nombreuses  pour  permettre  une  conclusion  ferme.  Si  donc 
le  type  clinique  est  solidement  établi,  sa  pathogénie  peut,  du  fait  de 
recherches  ultérieures ,  être  modifiée.  En  faveur  de  Tinfection ,  on 
peut  invoquer  l'existence  de  lésions  d'angiocholite  intrahépatique 
légère  dans  les  rares  cas  autopsiés.  De  plus,  parmi  les  signes  obser- 
vés, certains  tels  que  la  fièvre  semblent  traduire  une  infection  déjà 

^  Gilbert  et  I^reboullet,  La  Teneur  en  hiUruhtne  du  témm  aanguin  dans  la  cho- 
lémie familiale  avec  lithiase  biliaire  (Soc.  de  610/091V,  10  juin  1906). 

S  Gilbert  et  Lereboullet  {Société  de  hiolojie ,  4  novembre  1903,  3  décembre  1904 
et  1"  avril  1905), 
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réalisée;  la  fréquence  avec  laquelle  apparaissent  des  manifestations 
telles  que  lés  flux  bilieux  avec  fièvre  et  hépatalgie,  Tictère  catarrhal, 
les  crises  lithiasiques,  etc.,  établit  bien  que  Tinfection  biliaire  est 
souvent  réalisée  au  cours  de  cette  aflection.  Mais  existe-t-elle  d'em- 
blée? Y  a-t-il  antérieurement  à  elle  un  trouble  fonctionnel  ayant 
comme  conséquence  l'exagération  de  la  cholémie  physiologique, 
commandant  divers  symptômes ,  et  expliquant  la  prédisposition  évi- 
dente des  malades  aux  infections  biliaires  ?  Dans  cette  dernière 
hypothèse,  quelle  serait  la  cause  directe  de  ce  trouble  fonctionnel, 
cause  transmissible  héréditairement?  Ce  sont  là  des  questions  diffi- 
ciles à  préciser  et  sur  lesquelles ,  avec  le  professeur  Gilbert ,  nous 
reviendrons  prochainement.  Une  semblable  discussion  est  d'ailleurs 
actuellement  encore  ouverte  au  sujet  de  la  tuberculose.  Sous  le  nom 
de  prétuberculose,  on  a  souvent  décrit  des  états  dans  lesquels  la 
tuberculose  existait  déjà  à  Tétat  latent  ;  les  prétuberculeux  sont  fré- 
quemment en  réalité  des  tuberculeux  préphtisiques  (Hutinel  et  Lere- 
boullet*).  Pourtant  il  semble  difficile  de  nier  qu'avant  l'invasion  de 
la  tuberculose  existe  souvent  une  prédisposition  cellulaire  favori- 
sant cette  infection.  Mais  quelle  est  la  nature  exacte  de  cette  prédis- 
position? On  ne  peut  actuellement  le  dire. 

Que  la  cholémie  familiale  soit  ou  non  la  manifestation  d'une  infec- 
tion déjà  réalisée,  il  est  certain  que  l'infection  intervient  fréquem- 
ment au  cours  de  son  évolution ,  et  que  c'est  chez  les  sujets  qui  en 
présentent  les  symptômes  que  se  développent  les  infections  biliaires 
avérées.  On  peut  donc,  grâce  à  la  notion  de  la  cholémie  familiale, 
grouper,  comme  nous  l'avons  fait  avec  le  professeur  Gilbert,  les 
diverses  maladies  des  voies  biliaires,  se  développant  ainsi  sur  un 
terrain  commun,  et  constituant  une  famille  naturelle,  la  famille  bi- 
liaire, dont  nous  avons  maintes  fois  énuméré  les  divers  membres. 

Au  surplus,  l'infection  biliaire  n'est  en  général  pas  isolée;  elle  est 
associée  à  diverses  auto-infections  glandulaires,  dont  nous  avons,  le 
professeur  Gilbert  et  moi,  donné  de  nombreuses  preuves  anato- 
miques  :  appendicite  aigué  ou  chronique,  entérite,  pancrcatite  cana- 
liculaire,  etc.  Ces  polycanaliculites  microbiennes,  limitées  com- 
munément au  tube  digestif  et  à  ses  annexes ,  développées  sans  cause 
occasionnelle  saisissable,  nous  ont  paru  survenir  sous  l'influence 
d'une  condition  prédisposante  congénitale,  familiale,  héréditaire, 
favorisant  l'auto -infection  primitive  pour  laquelle  nous  avons,  avec 
M.  Gilbert,  proposé  la  dénomination  de  dialhèse  d  auto -infection  *. 

*  Hutinel  et  Lcrcboullct,  Les  Étapes  de  la  tuberculose  chez  les  enfants  (Congrès  de 
la  tuberculose,  octobre  1905). 

*  Gilbert  et  Lercboullet,  La  Dialhèse  d'auto -infection  et  les  polycanaliculites  iiii- 
crobiennes  (Soc.  de  biologie  y  23  mai  1903);  L'Origine  digestive  du  rhumatisme  articu- 
laire aigu  (Presse  médicale,  16  janvier  1904);  La  Sature  de  l'appendicite  {Ibid., 
29  avril  1904);  Du  Diabète  pancréatique  par  auto -infection  (Revue  de  médecine, 
10  novembre  1906).  —  Gilbert,  La  Dialhèse  d'auto -infection  (Presse  médicale, 
octobre  1905). 
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Par  elle  kexpJiquf  J  apparition  hur  en  même  sujet  on  dans  la  même 
laffiiJJe  df  J  apjjffjcljcite  el  dek  diverse*  affections  biliairps,  dont  la 
4'\ifjU'imt  fafjjjiiale;  de  même  J  existence  fréquente  du  diabète  (  déve- 
lopj>é  hijuh  J  influence  d  une  canaliculite  paDcréalique  K  de  même 
•fticort  celle  de  rhumatisme  articulaire  aigu  ou  chronique  (dont  l'ori- 
l^ine  infectieuse  se  trouve  soit  au  nivei»u  des  amygdales,  soit  dans 
l'un  ou  l'autre  des  organes  siège  de  ces  auto -infections  primitives). 
I>u  fait  de  ces  auto -infections  associées  et  des  multiples  consé- 
quenc<*s  anatomiques  qu'elles  f>euvent  entraîner,  du  fait  de  Tauto- 
infection  biliaire  et  des  lésions  d'angiocholite  qui  en  sont  la  consé- 
quence, nombreux  sont  donc  Ic^  facteurs  susceptibles  dlnlcrvenir 
dans  la  production  des  symptômes  de  la  cholémie  familiale. 

(l'est  bien  d'ailleurs  Taffection  biliaire  qui  commande  directement, 
mais  par  divers  mécanismes,  les  plus  importants  des  sx-mptômes  que 
nous  avons  mentionnés. 

(l'est  &  la  cholémie  qu'il  faut  rattacher  le  s\Tidrome  ictère  acbolo- 
rique  qui  est  habituel  au  cours  de  la  cholémie  familiale  :  Turobili- 
nurie,  les  mélanodermics  en  relèvent  directement.  Cholémie,  iiantho- 
derniies  associées  ou  non  aux  pigmentations,  urobilinune  forment 
une  triade  dont  nul  ne  peut  nier  l'existence  ni  la  signification.  La 
cholémie,  en  raison  de  son  action  excitatrice,  qu'avec  MM.  Gilbert 
et  Albert -Weil  nous  avons  pu  cliniquement  et  expérimentalement 
mettre  en  lumière,  inter\'ient  aussi  dans  la  production  de  certains 
Nympt<^meH  comme  l'hyperexcitabilité  cutanée  et  neuro- musculaire; 
elle  parait,  au  moins  pour  une  part,  commander  les  troubles  ner- 
veux; peut-être  enfin  expliquc-t-cllc  en  partie  la  genèse  de  certains 
troiihles  dyspeptiques  et  entèritiques. 

I4  insu f finance  hépatitjue  est  à  l'origine  de  certains  troubles  men- 
tionnés en  clini((ue  :  elle  commande  l'acholic  pigmentaire  quelquefois 
ccmstatée,  rhypoazoturie.  la  glycosurie  digestive,  réalisant  parfois  un 
petit  diabète  par  anhépntie  ;  elle  intervient  enfin  sans  doute  dans  la 
production  des  hémorragies,  qu'il  y  ait  lieu  ou  non  d'attribuer  simul- 
tiinénu'nt  un  rcMe  A  la  cholémie.  On  peut  saisir  inversement  dans 
certains  cas  le  nMe  do  Y htfperfonctionnement  hépatique,  hj'perhépatie, 
nnhèpatie  et  parhépatie,  pouvant  exister  au  cours  de  la  cholémie  fami- 
liale. 

(Vest  ù  Vhifpcricnsion  portale  secondaire  (et  nous  avons  montré 
avec  M.  (iilbert  combien  facilement  elle  se  produit  sous  l'influence 
do  causes  anatitmicpios  minimes),  que  l'on  doit  attribuer  les  hémor- 
rt^Ulos  souvent  constatées,  certaines  hémorragies  gastro- intestinales 
pouvant  simuler  ruUèit*.  la  splénomégalie  parfois  obseriée,  etc. 

La  tiKvi-in/Wtion  hilitiire  intervient  enfin  pour  provoquer  la  fièvre 
et  les  divers  desonlivs  thermiques.  l'albuminurie,  le  rhumatisme. 

(\  ri, uns  de  ces  symptômes  doi^lre  infectieux  peuvent  d'ailleurs 
ètiv  sous  lu  vlopouil.mi  e  d\mo  auliv  iniVclion  évoluant  simultanément, 
dvi  tni  lie  la  diathése  d  auto-iuteclivMK  Au  surplus,  une  place  à  part 
doit  èliY  tailo  aux  UKmilcNialivMis  r\*levant  directement  de  ces  auto- 
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infections  glandulaires  associées,  parmi  lesquelles  Tappendicite  et  le 
diabète  sont  les  plus  caractéristiques. 

On  voit  donc  combien  variées  sont  les  causes  qui  commandent 
lapparition  des  divers  troubles  observés  au  cours  de  la  cholémie 
familiale.  Il  nous  faudrait,  pour  être  complet,  développer  plus  longue- 
ment les  raisons  qui  prouvent  le  rôle  capital  de  Y  auto -infection  pri- 
mitive dans  toute  la  pathologie  que  nous  groupons  ainsi.  Mais  nous 
ne  pouvons  y  insister,  sans  étendre  par  trop  les  limites  de  cette 
revue,  et  nous  renvoyons  aux  divers  travaux  de  notre  maître  M.  Gil- 
bert et  de  nous -même  ayant  trait  à  la  diathèse  d'auto -infection. 

Traitement.  —  La  notion  de  la  cholémie  simple  familiale  n'a  pas 
seulement  une  importance  clinique  et  pathogénique  ;  elle  permet 
d'intervenir  souvent  d'une  manière  efficace  par  une  thérapeutique 
appropriée. 

Nous  ne  pouvons  détailler  longuement  les  règles  de  cette  théra- 
peutique. Elle  est  la  même  que  celle  prescrite  par  le  professeur 
Gilbert  contre  les  autres  affections  qui  composent  la  famille  biliaire. 

Uhygiène  alimentaire  représente  le  fondement  du  traitement.  L'em- 
ploi exclusif  du  lait  écrémé  d'abord ,  puis  du  régime  lacté  mitigé  et 
enfin  d'une  alimentation  plus  large  dont  un  régime  surtout  lacto- 
végétarien  constitue  la  base,  permet  et  de  diminuer  l'auto -infection 
dîgestive,  et  d'agir  plus  spécialement  sur  les  troubles  hépatiques.  Au 
lait  écrémé,  on  peut  souvent  substituer  utilement  le  kéfir  maigre,  dont 
M.  Gilbert  a  montré  les  indications  fréquentes  chez  les  hépatiques. 

Pour  combattre  plus  spécialement  l'infection  biliaire ,  le  calomel , 
la  quinine  et  surtout  le  salicylate  peuvent  être  efficacement  employés. 

Pour  diminuer  la  cholémie,  outre  le  régime  lacté,  on  peut  conseiller 
des  cures  d'eau'  d'Évian  ou  de  Vittel ,  à  domicile  ou  à  la  station ,  ou 
encore  prescrire  de  grands  lavements  d'eau  de  guimauve  à  conserver. 
Certains  agents  thérapeutiques,  comme  l'opothérapie  thyroïdienne, 
peuvent  parfois  trouver  leur  indication;  celle-ci,  d'après  les  cons- 
tatations de  MM.  Gilbert  et  Herscher,  agit  quelquefois  contre  le  prurit 
des  ictériques. 

Les  troubles  fonctionnels  du  foie  peuvent  être  utilement  modifiés 
par  les  opothérapies  et  notamment  l'opothérapie  hépatique  (dont 
nous  avons  maintes  fois  relevé  l'action  vis-à-vis  des  hémorragies), 
l'extrait  de  bile,  les  alcalins  et  notamment  la  cure  de  Vichy,  etc. 

Pour  diminuer  l'hypertension  portale,  les  lavements  chauds,  le 
massage  abdominal  et  parfois  le  massage  direct  du  foie  S  certaines 
cures  thermales  peuvent  trouver  leur  indication. 

L'hydrothérapie  est  souvent  efficace. 

Grâce  à  ces  diverses  prescriptions,  on  peut  voir  survenir  de  réelles 
améliorations  équivalant  à  de  véritables  guérisons.  Nous  avons  avec 

'  Gilbert  et  Lereboullet,  Le  Massage  direct  dtt  foie  (Gaiette  hebdomadaire ,  sep- 
tembre 1901  ). 
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M.  Gilbert  constaté  dans  de  nombreux  cas  la  disparition  des  symp- 
tômes secondaires.  La  fièvre,  si  elle  existait,  disparaissait,  et  la  courbe 
thermique  (s'il  y  avait  monothermie  ou  inversion  thermique)  repre- 
nait ses  caractères  normaux.  La  bradycardie,  lorsque  nous  Taxions 
notée,  cessait  également  progressivement.  Il  en  était  de  même  d'autres 
symptômes  liés  à  Tétat  fonctionnel  du  foie  (disparition  de  la  glyco- 
surie digestive)  ou  à  l'hypertension  portale  (cessation  des  hémorragies 
gastriques  ou  hémorroïdaires).  Enfin  Texamen  répété  du  sérum  nous 
a  maintes  fois,  par  la  cholémimétrie,  permis  de  nous  rendre  compte 
de  l'action  exercée  par  le  traitement. 
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I.  -  SÉMËIOLOGIE  ET  PHYSIOLOGIE 


René  Guillon.  —  L'exploration  radiologicpie  de  l'estomac,  particu- 
lièrement chez  l'homme  sain,  étudiée  au  point  de  vue  anatomique 
et  physiologique.  (Travail  du  laboratoire  de  radiologie  médicale  du 
DrBeclère  à  l'hôpital  Saint -Antoine.)  Thèse  de  Paris,  1907. 

Sous  rinspiration  de  M.  Beclère,  l'auteur  a  entrepris  Texamen 
radiologîque  de  Testomac  chez  Thonime  sain.  Ce  nouveau  moyen 
d'exploration  est,  comme  il  le  dit,  très  précieux.  L'examen  clinique 
de  l'estomac  par  les  procédés  classiques  est  souvent  peu  précis  ;  les 
anatomistes  eux-mêmes  ont  bien  varié  dans  les  descriptions  qu'ils 
donnent  de  la  forme  et  des  dimensions  de  l'estomac. 

Guillon  préconise  l'examen  radiologique  de  préférence  à  la  radio- 
graphie. On  peut  toujours  prendre  un  calque  de  l'image  obtenue. 
L'estomac  étant  normalement  très  perméable  aux  rayons  de  Rœntgen, 
on  rend  l'examen  facile  au  moyen  du  sous-nitrate  de  bismuth  qu'on 
utilise  sous  trois  formes  :  cachet  de  bismuth,  lait  de  bismuth,  bouillie 
de  farine  contenant  20  à  40  grammes  de  bismuth  pour  400  grammes 
de  bouillie.  Sans  entrer  dans  des  détails  de  technique  qu'on  trouvera 
exposés  dans  les  ouvrages  spéciaux,  voici  quels  sont  les  résultats 
des  recherches  de  M.  Guillon. 

L'estomac  vide  marque  sa  présence  sur  l'écran  par  une  tache 
claire  située  immédiatement  au-dessous  de  la  tache  sombre  que  forme 
le  diaphragme.  Cette  tache  claire  est  due  aux  gaz  de  la  grosse  tubé- 
rosité.  On  l'appelle  la  chambre  à  air.  Le  cachet  de  bismuth  franchis- 
sant  le  cardia  vient  se  placer  sous  la  chambre  à  air  et  s'y  arrête 
quelques  minutes.  Il  n'a  cependant  pas  atteint  le  fond  de  l'estomac; 
car  si  le  sujet  fait  une  inspiration  profonde,  la  bulle  de  gaz  s'allonge, 
et  le  cachet  la  suit  et  se  met  à  descendre  jusqu'au  moment  où  il 
atteint  le  fond  de  l'estomac  et  reste  définitivement  immobile. 

«  Leven  et  Barret  ont  noté  le  même  fait*.  D'après  eux,  il  existerait 
en  un  point  de  la  grande  courbure  une  sorte  d'éperon  délimitant 
deux  segments  de  l'estomac  :  l'un  sous-diaphragmatique,  large;  le 
second  sous-jacent,  plus  long,  rétréci  et  presque  tubulaire.  C'est  sur 
cet  éperon  que  vient  s'arrêter  la  pilule  de  bismuth  ingérée,  »  L'inter- 

*  Voir  Leven  et  Barret,  Radioscopie  gastrique,  (Archives  des  maladies  de  l'appareil 
digestif  et  de  la  nutrition,  1907,  p.  142.^ 
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prétation  d*HoIzknecht  semble  à  M.  Guillon  plus  satisfaisante.  Dans 
le  grand  cul -de -sac  sous-phrénique,  une  certaine  quantité  de  gaz 
maintient  écartées  les  parois  de  Testomac.  «  A  la  partie  inférieure 
de  Torgane  il  n'en  est  plus  de  même,  et  à  l'état  de  vacuité  elles 
demeurent  accolées.  Une  autre  image  vue  sur  l'écran  vient  confirmer 
l'existence  réelle  de  cette  disposition  :  c'est  elle  qui  fournit  l'examen 
en  position  transversale,  après  ingestion  de  lait  de  bismuth,  où  l'on 
voit  ce  dernier  n'écarter  que  très  peu  les  deux  parois  du  cul -de- sac 
inférieur,  révélant  par  là  sa  forme  en  tablier.  »  A  l'état  de  vacuité,  il 
existe  donc  une  grosse  tubérosité  remplie  de  gaz,  large  de  9  à  10  cen- 
timètres, d'une  hauteur  variable  suivant  le  volume  du  gaz,  mais  tou- 
jours faible.  Au-dessous  les  parois  se  rejoignent  et  s'accolent;  c  mais 
pendant  les  inspirations  profondes,  le  gaz  de  la  chambre  à  air, 
refoulé  en  bas  par  l'action  du  diaphragme,  s'insinue  entre  elles  et  les 
écarte  momentanément.  »  La  longueur  de  cette  partie  est  moindre  : 
5  à  6  centimètres  au  niveau  du  corps,  4  centimètres  environ  à  son 
union  avec  l'antre  prépyloriquc.  La  limite  inférieure  de  l'estomac  se 
trouve  d'après  Leven  au  voisinage  de  l'ombilic,  ou  2  centimètres 
plus  haut  d'après  Guillon. 

L'examen  après  absorption  de  la  bouillie  au  bismuth  a  donné  des 
résultats  très  intéressants  au  point  de  vue  anatomique  et  physiolo- 
gique. L'estomac  est  vertical,  sauf  dans  un  certain  nombre  de  cas 
sa  portion  pyloriquc,  qui  peut  être  horizontale  ou  ascendante  de 
gauche  à  droite.  Le  pylore,  généralement  voisin  de  la  ligne  médiane, 
peut  s'écarter  à  droite  de  3  centimètres  quand  l'estomac  est  rempli. 
Holzknecht  admet  que  «  normalement  le  pylore  est  le  point  le  plus 
déclive  de  l'estomac  ».  Chez  le  nouveau -né,  comme  l'avait  constaté 
Malibran,  il  en  est  ainsi.  Mais  chez  le  plus  grand  nombre  des  adultes 
en  bonne  santé,  «  le  point  le  plus  déclive  de  l'estomac  est  situé  sur  la 
grande  courbure  et  à  une  certaine  distance  du  pylore,  qui  se  trouve 
placé  à  un  niveau  un  peu  plus  élevé.  »  Il  existe  des  intermédiaires 
entre  ces  deux  formes  :  celle  qui  est  de  règle  chez  l'enfant,  et  celle 
qu'on  rencontre  d'ordinaire  chez  l'adulte;  il  existe  alors  le  long  de 
la  grande  courbure  des  petits  culs-de-sac  presque  seulement  amorcés. 
En  se  fusionnant,  ces  culs-de-sac  constituent  le  bas-fond  de  l'estomac 
situé  au-dessous  du  niveau  du  pylore  et  ayant  une  profondeur 
variable.  Ainsi  l'on  passe  insensiblement  de  la  forme  normale  aux 
formes  que  tout  le  monde  s'accorde  à  regarder  comme  pathologiques, 
parce  qu'elles  manifestent  leur  existence  par  des  troubles  subjectifs. 
«  On  comprend  fort  bien  la  raison  de  la  fréquence  si  grande  des 
estomacs  à  cul -de -sac  inférieur.  C'est  qu'à  l'état  de  réplétion  la 
masse  des  aliments  agissant  suivant  le  sens  de  la  pesanteur,  alors 
que  l'estomac  change  de  direction  et  de  vertical  devient  oblique  à 
droite,  exerce  une  pression  assez  forte  sur  un  point  de  la  grande 
courbure  qu'elle  finit  par  déprimer  en  cul-de-sac.  Au  cours  de  l'exa- 
men radiologique,  on  assiste  parfois  à  la  production  de  ce  phénomène 
lorsque  la  réplétion  de  l'organe  atteint  un  certain  degré.  Il  n'y  a 
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rien  d'étonnant  à  ce  que  la  musculature  des  parois  stomacales,  après 
avoir  fléchi  momentanément,  finisse  par  céder  d'une  façon  définitive 
permettant  à  la  dilatation  de  s'installer.  » 

La  théorie  de  M.  Guillon  explique  parfaitement  la  formation  du 
cul-de-sac  prépylorique.  Mais  pourquoi  appeler  forme  normale  de 
Testomac  celle  où  le  pj'lore  est  le  point  le  plus  déclive,  alors  que  de 
son  aveu  même  elle  est  exceptionnelle?  C'est  en  réalité  le  type  infan- 
tile. Chez  l'adulte,  l'estomac  subit  une  véritable  dilatation  physiolo- 
gique en  rapport  avec  son  rôle  de  réservoir.  Et  si  on  réfléchit  qu'un 
repas  normal  chez  l'homme  (boissons  et  solides)  dépasse  notable- 
ment 400  grammes,  on  admettra  volontiers  que  ce  type  normal 
n'existe  pas  dans  l'immense  majorité  des  cas.  Le  cul-de-sac  prépylo- 
rique ,  véritable  dilatation  physiologique ,  décrit  par  tous  les  anato- 
mistes,  existe  en  réalité.  L'estomac  augmente  de  volume  pour  remplir 
son  rôle  de  réservoir.  On  constate  le  même  fait  sur  l'intestin  des 
animaux,  après  abouchement  direct  de  l'œsophage  dans  le  duodéno- 
jéjunum.  Peu  à  peu,  mais  assez  rapidement,  l'intestin  se  dilate, 
devient  un  véritable  réservoir  qui  permet  des  repas  aussi  abondants 
ou  peu  s'en  faut  que  si  l'estomac  remplissait  encore  sa  fonction. 
Dans  le  type  adulte,  le  point  le  plus  déclive  correspond  au  cul-de-sac 
prépylorique  dont  l'axe  légèrement  ascendant  se  dirige  vers  le  pylore. 
Et  cela  confirme  les  descriptions  anatomiques  maintenant  classiques. 
La  radioscopie  est  très  utile  pour  l'examen  physiologique  de  l'esto- 
mac. Après  l'ingestion  de  la  bouillie  au  bismuth,  «  on  voit  très  rapi- 
dement apparaître  à  la  partie  inférieure  de  la  grande  courbure  de 
petites  ondes  qui  se  déplacent  rapidement  vers  le  pylore  en  se  succé- 
dant à  intervalles  rapprochés.  Tout  le  reste  de  l'estomac,  et  particu- 
lièrement la  petite  courbure,  ne  présente  d'autres  mouvements  que 
les   déplacements   dus   à   la  respiration.   Les   ondes   péristaltiques 
naissent  sur  la  grande  courbure  à  une  assez  grande  distance  du 
pylore  ;  elles  sont  peu  profondes.  Arrivées  à  trois  ou  quatre  travers 
de  doigt  du  pylore,  on  les  voit  s'éteindre.  Puis  à  ce  niveau  se  forme 
un  sillon  profond  qui  s'avance  à  la  rencontre  d'un  sillon  analogue 
parti  d'un  point  correspondant  de  la  petite  courbure.  Ainsi  se  trouve 
isolée  au-dessus  du  pylore  une  petite  région  de  l'estomac  remplie  de 
bouillie  de  bismuth.  »  Presque  aussitôt  on  voit  cette  région  s'amoin- 
drir et  son  contenu  apparaître  dans  le  duodénum  au  delà  de  la  raie 
relativement    transparente    qui    représente   sur   l'écran   le   pylore. 
«  L'évacuation  de  l'estomac  s'opère  donc  non  d'une  façon  ininter- 
rompue, mais  par  une  série  d'expulsions  successives ,  et  en  quelque 
sorte  d'une  façon  rythmique.  Elle  est  réglée  de  telle  sorte  que  la 
surcharge  intestinale  en  amène  l'interruption  momentanée,  ainsi  que 
l'exploration  radioscopique  permet  de  le  constater.  L'écran  révèle 
l'accélération  des  ondes  péristaltiques  sous  l'influence  de  la  chaleur, 
soit  à  l'intérieur  sous  forme  de  boissons  chaudes,  soit  à  l'extérieur 
sous  forme  d'enveloppements  chauds.  » 
Si  de  nouveaux  aliments  sont  pris  sans  bismuth,  tant  qu'il  reste 
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un  peu  de  bouillie,  elle  demeure  à  la  partie  inférieure,  bien  distincte 
d*eux.  Les  contractions  péristaltiques  ne  provoquent  donc  pas  le 
mélange  des  repas  successifs.  Cette  constatation  confirme  la  règle 
établie  par  certains  physiologistes  :  les  aliments  quittent  Testomac 
dans  Tordre  de  leur  introduction. 

On  peut  conclure  avec  Fauteur  que  la  radioscopie  qui  nous  fait 
assister  au  fonctionnement  de  Testomac  vivant  est  un  mode  d'exa- 
men très  précieux. 

D*^  H.  MlLLON. 


F.- A.  Stebnsma,  arts.  Assistant  au  laboratoire  pathologique  d'Amsterdam. 
—  La  recherche  d*acide  chlorhydricpie  libre  dans  le  contenu  de 
restomac.  (NcderlamUch  Fijdschrift  van  Geneskunde,  1907,  I,  ii«  3.) 

D'ordinaire  on  emploie,  pour  rechercher  dans  le  contenu  de  l'esto- 
mac de  l'acide  chlorhydrique  libre,  la  réaction  de  Gûnzburg.  Cette 
épreuve  est  à  la  fois  sûre  et  sensible.  Elle  est  sûre  parce  que  d'autres 
acides  qui  peuvent  se  trouver  dans  le  suc  gastrique  (par  exemple 
l'acide  lactique),  même  très  abondants,  ne  peuvent  donner  une  réac- 
tion positive  avec  le  réactif  de  Gûnzburg.  Pour  la  sensibilité  de  cette 
réaction,  on  indique  la  limite,  0,01  p.  100  HCl.  Cela  n'est  pas  juste; 
le  chiffre  réel  est  0,05  p.  1000  (Schrijver).  En  exécutant  la  réaction  de 
Gûnzburg  comme  d'usage,  très  souvent  le  résultat  est  difficile  à  juger, 
parce  que  le  rouge  peut  ne  pas  être  reconnu  sous  le  brun  jaunâtre 
du  réactif  séché  par  la  chaleur.  En  faisant  un  changement  dans  la 
composition  du  réactif  et  dans  le  mode  d'emploi  de  l'épreuve,  il  est 
possible  d'en  agrandir  la  sensibilité  et  de  faciliter  en  même  temps  le 
jugement  du  résultat. 

Le  changement  de  la  composition  du  réactif  consiste  à  remplacer 
la  phloroglucine  par  une  quantité  égale  de  phloridzine.  La  formule 
est  donc  : 

Phloridzine.  ...       2  grammes. 

Vanilline 1  gramme. 

Alcool  absolu.    .     .      30  cm^. 

Voici  le  mode  d'exécution.  On  chauffe  sur  un  bain -marie  le  cou- 
vercle d'un  creuset  de  porcelaine  en  plaçant  le  couvercle  de  manière 
que  son  côté  intérieur  se  trouve  en  haut.  Quand  le  couvercle  est 
chauffé,  une  goutte  du  réactif  est  placée  au  milieu.  L'alcool  s'évapore 
bientôt  en  laissant  un  cercle  d'une  couleur  jaune  clair.  Dans  le  centre 
non  coloré  de  ce  cercle,  on  placjP  une  goutte  du  suc  gastrique  filtré, 
de  manière  que  le  bord  de  la  goutte  conflue  avec  le  bord  intérieur 
du  cercle.  S'il  y  a  de  l'acide  chlorhydrique  libre,  il  reste  une  ligne 
rouge  clair  au  bord  intérieur  du  cercle  au  moment  où  tout  le  liquide 
s'est  évaporé.  La  largeur  de  cette  ligne  dépend  de  la  concentration 
de  l'acide  chlorhydrique  libre,  et  il  peut  arriver  qu'il  ne  se  forme 
qu'une  ligne  rouge  très  fine.  Toute  fine  que  soit  cette  ligne,  on  n'a 
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jîimaîs  de  difficulté  à  la  reconnaître  entre  le  jaune  clair  du  réactif 
d*un  côté  et  le  blanc  pur  de  la  porcelaine  de  Tautre  côté;  de  sorte 
qu  on  peut  dire  toujours  sans  en  douter  que  la  réaction  est  positive 
ou  non.  Avec  le  réactif  de  Gùnzburg  aussi,  on  peut  faire  l'épreuve 
<le  ladite  manière;  mais  jamais  le  résultat  n'est  si  précis  qu'avec  le 
rénctif  transformé,  surtout  s'il  s'agit  d'une  dilution  très  étendue 
d'acide  chlorhydrique  libre.  La  sensibilité  de  la  réaction  transformée 
est  très  grande,  savoir:  0,016  p.  1000  (à  peu  près  1/60000).  La 
réaction  peut  encore  être  positive  dans  des  cas  où  la  solution  d'acide 
chlorhydrique  est  tellement  délayée  que  le  papier  tournesol  du  com- 
merce ne  donne  plus  de  réaction. 

Coninie  le  réactif  de  Gùnzburg,  le  nouveau  réactif  peut  se  gâter; 
le  réactif  nouvellement  préparé  est  le  plus  sensible.  Quand  on 
emploie  Talcool  méthylique  au  lieu  de  l'alcool  éthylique,  la  sensibi- 
[î[é  est  encore  plus  grande  ;  mais  la  solution  méthylalcoolique 
perd  si  vite  son  activité,  qu'elle  doit  être  préparée  toujours  extem- 
poranémcnt. 

SCHRIJVER. 


A.  pLGLiivsii.  —  Sur  la  formation  de  l'acide  chlorhydrique  dans  l' es- 
tomac. (Arch.  de physioL,  vol.  III,  fasc.  IV.) 

Pugliesc  a  étudié  la  sécrétion  chlorhydrique,  en  utilisant  des 
chiens  portant  une  fistule  gastrique  établie  suivant  le  procédé  de 
Pawlow.  Le  chien  étant  au  jeûne  complet,  il  a  pu  établir  la  compo- 
sition t[u  suc  gastrique  à  mesure  que  l'inanition  s'aggravait.  Les  résul- 
tats de  SCS  expériences  sont  résumées  dans  le  tableau  suivant  : 


JOIH 

POIDS 
DU  CHIEN 

ACIDITÉ   P.  100  cmc 

DE  SUC   GASTRIQUE 

EN  GR.   DE  HCl 

Chlore  en  gr. 

p.  Iû0<^rac  de 

suc  gastrique 

CHLORE   DE   l'uRINE 
EN    GRAMMES 

].r 

17.1 

_ 

^ 

_ 

3^ 

15.7 

0.18 

0.452 

0.12  (pour  lOOcnic  d'urine) 

&> 

15.1 

0.043 

0.406 

— 

15« 

13.6 

0.042 

0.412 

traces 

19t. 

12.8 

réaction  neutre 

0.465 

traces 

27" 

11.7 

» 

0.486 

traces 

Pendant  la  réalimentation,  la  formation  de  l'acide  chlorhydrique 
est  surtout  favorisée  par  une  nourriture  contenant  des  albuminoïdes, 
jKvr  exemple  du  pain  et  du  lait. 
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L'administration  de  chlorure  de  sodium,  de  sucre,  de  graisses,  ne 
modifie  pas  d'une  façon  sensible  le  caractère  du  suc  gastrique  de 
l'inanition. 

Voici  les  conclusions  de  ce  travail  : 

Le  chlore  ne  manque  jamais  dans  le  suc  gastrique,  la  muqueuse 
gastrique  le  puise  dans  le  sang.  Ce  sont  les  cellules  glandulaires  qui 
décomposent  les  chlorures,  et  quand  elles  sont  incapables  de  le  faire, 
le  suc  gastrique  est  riche  en  chlore  et  ne  contient  pas  d*acide. 

La  condition  indispensable  à  la  décomposition  des  chlorures  n'est 
pas  la  présence  d'ions  chlorés  dans  la  cavité  de  l'estomac.  Pour  que 
les  cellules  glandulaires  puissent  former  de  l'acide  chlorhydrique 
aux  dépens  des  chlorures,  elles  ont  besoin  d'avoir  à  leur  disposition 
une  quantité  sufGsante  d'albuminoîdes. 

A.  Riva. 


IL-   MALADIES  DE  L'EàTOMAC 


H.  Pater.  —  Sur  la  ssrphilis  de  l'estomac.  (Thèse.  Paris,  20  mars  1907. 
—  Steinhcil,  éditeur.) 

Les  obser\'ations  de  syphilis  gastrique  sont  à  l'heure  actuelle  assez 
nombreuses.  Pater  en  a  réuni  122,  qui  sont  loin  d*ètre  toutes  égale- 
ment probantes. 

L'auteur  les  a  soumises  à  une  critique  sévère  :  «  Doivent  être 
considérés,  dit -il,  comme  certainement  syphilitiques,  les  cas  où  un 
contrôle  anatomique  a  été  exercé  et  où  les  lésions  histologiques  de 
la  syphilis  ont  été  constatées  ;  comme  très  vraisemblablement  syphi- 
litiques, les  cas  où  sous  rinfluence  du  traitement  spéciGque  on  a  noté 
d'une  façon  durable  la  disparition  d'une  tumeur  gastrique,  la  cessa- 
tion d'une  sténose  ou  encore  la  résurrection  véritable  d'un  malade 
condamné  comme  cancéreux.  »  Cinquante-neuf  fois,  l'examen  anato- 
mique a  pu  être  pratiqué  ;  mais  bien  souvent  l'examen  fut  incomplet 
ou  très  peu  probant.  Pater  n'en  retient  que  28  cas,  16  de  syphilis 
acquise  et  12  de  syphilis  héréditaire.  «  Rien  en  effet  n'autorise  à 
proclamer  syphilitiques  des  lésions  diverses  telles  qu'épaississements 
localisés  ou  généralisés  des  parois  stomacales,  tuméfaction  et  rou- 
geur de  la  muqueuse,  petit  pointillé  hémorragique,  etc.,  toutes  con- 
statations faites  chez  des  syphilitiques,  il  est  vrai,  mais  qui  peuvent 
être  rattachées  à  des  causes  multiples.  » 

Après  avoir  énuniéré  et  rapidement  apprécié  les  obser\*ations 
purement  cliniques,  Pater  aborde  l'étude  anatomique,  qu'il  base  sur 
ces  28  cas  de  syphilis  gastrique  macroscopiquement  et  microscopi- 
qucmcnt  constatée.   II  en   décrit  cinq  formes  :   la   gastrite  diff^use 
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inllamniatoire,  les  néoformations  gommeuses,  les  ulcères,  les  cica- 
trices, les  sténoses. 

I^  gastrite  diffuse  a  été  décrite  par  Chiari  dans  la  syphilis  héré- 
ditaire à  laquelle  elle  appartiendrait  en  propre.  «  Ces  lésions  de 
gastrite  diffuse,  en  Tabsence  de  gomme  ou  de  toute  autre  lésion 
syphilitique  concomitante  de  Testomac,  ne  diffèrent  pas  sensible- 
ment des  lésions  de  la  gastrite  chronique  ordinaire,  si  ce  n*est,  ainsi 
qu'Henimeter  le  fait  remarquer,  par  la  plus  grande  fréquence  des 
petites  cellules  rondes,  principalement  dans  la  sous -muqueuse,  et 
qui  apparaissent  comme  de  vraies  gommes  miliaires.  » 

Les  néoformations  gommeuses  forment  Timmense  majorité  des 
lésions  de  syphilis  gastrique,  car  «  il  faut  y  joindre  la  plupart,  sinon 
la  totalité,  des  cas  d*ulcère  qui  sont  la  conséquence  de  leur  caséifica- 
tion  et  aussi  les  cicatrices  qui  en  sont  le  mode  de  guérison  ».  Leur 
siège  et  leurs  dimensions  sont  extrêmement  variables.  «  Une  coupe 
faîte  à  ieur  niveau  montre  que  leur  saillie  dans  la  cavité  gastrique 
est  produite  surtout  par  Tépaississement  de  la  sous -muqueuse.  Le 
plus  souvent  la  muqueuse  est  également  épaissie,  et  quelquefois 
toutes  les  tuniques  de  Testomac  hypertrophiées  et  adhérentes  entre 
elles  forment  une  masse  épaisse,  dure  et  fibreuse,  témoignant  d'un 
envahissement  total  de  leur  tissu.  »  Parfois  il  existe  des  lésions  très 
marquées  de  périgastrite  (Hayem).  Ces  néoformations  comprennent 
des  nodules  gommeux  entourés  d'un  feutrage  de  tissu  conjonctif 
hypertrophié.  Les  lésions  vasculaires  ne  sont  pas  constantes  ;  mais 
le  plus  souvent  on  rélève  des  lésions  d*endartérite  oblitérante.  Les 
nodules  d'infiltration  ont  très  souvent  pour  centre  un  vaisseau  sanguin. 

Les  ulcères  syphilitiques  naissent  le  plus  souvent  d'une  gomme 
ulcérée.  Macroscopiquement  il  n'est  pas  facile  de  les  distinguer  d'un 
ulcère  simple.  Hemmeter  donnait  de  l'ulcère  qui  résulte  de  l'ouver- 
lurc  d'une  gomme  les  deux  caractéristiques  suivantes  :  la  perte  de 
substance  de  la  sous -muqueuse  est  plus  grande  que  celle  de  la  mu- 
queuse :  les  bords  ne  sont  donc  pas  taillés  à  pic,  ils  sont  irréguliers  et 
anguleux.  Dans  l'ulcère  gommeux,  existe  un  dépôt  jaunâtre,  visqueux, 
gélatineux  avec  gommes  à  l'entour.  Pater  «  ne  trouve  guère  réalisés 
tant  de  traits  si  distinctifs  ».  Il  reconnaît  cependant  que  les  bords 
sont  d'ordinaire  irréguliers,  épaissis  et  durs.  Mais  «  la  vraie  carac- 
téristique de  l'ulcère  syphilitique,  c'est  sa  constitution  histologique, 
c'est  ce  qui  fait  que  ses  parois  sont  taillées  dans  des  néoformations, 
c*esl  qu'il  est  réellement  creusé  dans  des  tissus  antérieurement 
malades,  parsemés  d'infiltrations  gommeuses,  de  productions  conjonc- 
tives, de  lésions  vasculaires  qui  président  à  sa  genèse  et  à  son  déve- 
loppement. Epaississement  des  tuniques  sous-muqueuse  et  muqueuse, 
à  la  fois  par  du  tissu  fibreux  dense  et  des  nodules  ou  traînées  d'infil- 
tration souvent  nécrosés  à  leur  centre;  présence  si  souvent  notée  de 
ce  tissu  granuleux  autour  des  vaisseaux;  lésions  à  peu  près  cons- 
tantes d'endartérite  et  d'endophlébite  oblitérantes;  extension  enfin  de 
ce  processus  aux  tuniques  externes  de  l'estomac  qui  réagissent  par 
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des  ^AUéri'mes  parfois  énormes  a\cc  \es  or;^iirs  toîmos  :  Toilâ  les 
raraciénKliques  vraio  de  l'ulcere  sxphiliîiq'jf  de  reslomac  ». 

Ia^  cicalricf^  accomf*a;;nc-nl  parfoiN  des  gommes  en  évolution, 
ce  f|ui  f>eul  faire  v>u|K;onner  leur  véritable  nature. 

lh'%  sténoses  pyloriques,  il  y  a  peu  â  dire.  Leur  sie^^e  seul  leur 
donne  un  intérêt  particulier. 

Pater  «  n'insiste  pas  sur  les  lésions  vasculaires  si  importantes  de 
la  syphilis  stomacale  ».  Il  se  contente  de  si;4naler  que  d'après  Plexner 
et  Oésaris-Demel,  les  lésions  d'endartérite  oblitérante  suffiraient  â 
détenniner  Tulcêre  syphilitique,  qui  reconnaîtrait  ainsi  deux  variétés 
pathogéniques  :  ulcère  d'origine  ^«mimeuse  jKir  nécrose,  ulcère  d'ori- 
gine vasculaire. 

Jusqu'à  présent  le  spirochœte  pallida  n'a  pas  été  recherché  dans 
la  syphilis  de  Testomac.  Pater  a  examiné  vainement  trois  estomacs 
de  syphilitiques  héréditaires.  Mais  il  si;{nale  un  travail  de  Krienitz 
dans  lequel  l'auteur  a  pu  obser\er  divers  spirochœtes ,  entre  autres 
le  spirochcrte  pallida  de  Schaudinn  et  Hoffmann  dans  le  contenu 
stomacal  d'un  malade  atteint  de  carcinome  de  la  petite  courbure. 
Pater  se  demande  si  cette  constatation  de  lagent  pathogène  de  la 
syphilis  dans  le  contenu  stomacal  n'autoriserait  pas  à  penser  à  un 
cas  méconnu  de  syphilis  stomacale.  «  Peut-être,  dit-il  dans  ses  con- 
clusions, serait -il  possible  dans  certains  cas  de  poser  cliniquement 
le  diagnostic  de  syphilis  gastrique  grâce  à  la  constatation  du  spiro- 
chœte pallida  dans  le  liquide  des  vomissements  ou  le  contenu  gas- 
trique retiré  par  tubage.  » 

N<ius  avons  donné  de  très  larges  extraits  de  cette  thèse  impor- 
tante. 

Toutes  les  observations  indiscutables  de  syphilis  gastrique  y 
sont  reproduites  ;  un  grand  nombre  d'autres  sont  anah'sées  et  indi- 
((uées.  L'auteur  s'est  borné  à  la  critique  des  observations  et  à  l'étude 
imntomo-pnthologique.  Il  n'a  pas  abordé  le  côté  clinique,  avec  raison, 
seinble-t-il;  car  à  la  lecture  des  observations  on  voit  que  la  syphilis 
gastrique  n'n  aucun  trait  qui  lui  soit  propre.  Seule  la  résistance  aux 
traitements  ordinaires,  le  passé  syphilitique  du  malade  la  font  soup- 
Vonner;  l'inlluence  heureuse  du  traitement  spécifique  fait  faire  le 
diagnostic. 

Df  H.  MiLLox. 


W.  ('.Ai.wKLi..  —  A  propos  de  l'apparition  de  l'ulcère  gastrique  chez 
l'homme  et  ches  la  femme.  {liritish  Médical  Journal,  5  janvier  1907.) 

Parlant  tout  d'abord  de  l'ulcère  de  l'estomac  chez  la  femme,  l'au- 
teur attire  l'attention  sur  rhéniorragic  gastrique  soudaine  et  abon- 
<lante  qui  frappe  la  jeune  lille  en  pleine  santé  ou  qui  survient  chez 
elle  alors  que  les  symptômes  dyspeptiques  étaient  très  légers.  Il  est 
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fort  possible,  suivant  Calwell,  que  ce  sang  ne  vienne  que  d'un 
suintement  étendu  de  la  muqueuse;  mais  parfois  il  s'agit  certaine- 
ment de  l'ulcération  d'un  vaisseau.  Dans  un  des  cas  qu'il  a  observés 
et  qui  se  termina  par  la  mort,  l'auteur  trouva  un  ulcère  récent, 
de  la  largeur  d'une  pièce  de  cinquante  centimes,  et  qui  cependant 
faillit  passer  inaperçu,  caché  qu'il  était  dans  les  plis  de  la  muqueuse. 

Il  est  à  supposer  que  des  ulcères  comme  celui  dont  il  est  question 
naissent  et  se  développent  avec  une  grande  rapidité,  sans  doute 
même  en  vingt -quatre  heures. 

Pour  Calwell,  ces  cas  ne  sont  pas  rares,  bien  qu'ils  se  terminent 
rarement  par  la  mort;  mais  par  contre  ils  passent  inaperçus,  étant 
classés  sous  l'étiquette  de  dyspepsies  anémiques  ou  de  dyspepsies 
de  la  chlorose.  En  réalité,  il  doit  s'agir  alors  de  véritables  ulcères, 
l'hémorragie  toutefois  survenant  ou  ne  surx^enant  pas,  selon  qu'ils 
siègent  ou  non  sur  un  vaisseau.  Dans  la  grande  majorité  des  cas, 
aucune  complication  ne  se  produit,  et  la  guérison  s'obtient  par  le 
repos  et  la  diète.  Mais  en  comparant  ce  qui  se  passe  chez  les  jeunes 
garçons  de  même  âge  qui  présentent  de  la  chlorose,  on  est  frappé 
de  voir  le  contraste.  Les  adolescents  du  sexe  masculin  sont  chloro- 
tiques,  mais  n'ont  pas  ou  ont  peu  de  symptômes  dyspeptiques;  ceux 
du  sexe  féminin,  au  contraire,  en  ont  ou  en  ont  eu. 

Depuis  cinq  ans  l'auteur  a  fait  la  statistique  de  l'âge  auquel 
débutent  les  symptômes  d'ulcères  confirmés  par  l'hématémèse  et 
ceux  d'ulcères  cliniquement  diagnosticables  en  dehors  de  l'héma- 
témèse. Son  observation,  basée  sur  200  cas,  lui  a  fait  voir  une 
augmentation  énorme  de  l'ulcère  gastrique  chez  la  jeune  fille.  C'est 
ainsi  que  de  18  à  22  ans,  il  trouve  116  cas  d'ulcère  chez  la  jeune 
fille,  84  seulement  chez  le  jeune  garçon  ;  or  c'est  l'âge  où  les  jeunes 
filles  sont  souvent  chlorotiques ,  et  la  cause  en  serait  dans  cette 
lésion  anémiante.  En  effet,  une  fois  passé  l'âge  de  25  ou  30  ans,  la 
fréquence  de  l'ulcère  gastrique  est  identique  chez  l'homme  et  chez 
la  femme. 

L'importance  de  ce  fait  d'observation  est  capitale  pour  le  traite- 
ment. Pour  Calwell ,  les  cas  de  dyspepsie  chez  les  jeunes  filles 
doivent  être  traités  comme  on  traite  les  ulcères,  surtout  si  la  chlo- 
rose s'associe  aux  accidents  gastriques. 

M.-E.  BiNET  (de  Vichy). 


Biîce  Pathault.  —  Contribution  à  l'étude  de  l'ulcère  de  Gruveilhier. 
—  Son  évolution  chez  les  gens  âgés.  (Thèse  de  Paris,  1907.  —  Jacques, 
éditeur.) 

«  L'ulcère  de  Cruveilhier  peut  se  présenter  chez  les  sujets  âgés  de 
deux  façons  différentes  : 
«  A.  II  s'agit  tantôt  d'un  ulcère  ayant  débuté  après  la  cinquantaine 
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sous  Finfluence  de  causes  diverses,  souvent  difficiles  à  préciser.  C'est 
le  véritable  ulcère  tardif,  on  pourrait  dire  ulcère  jeune  chez  les 
vieux. 

«  B.  Dans  d'autres  cac»,  un  ulcère  resté  latent  ou  non  pendant  une 
période  plus  ou  moins  longue ,  se  révèle  à  Tâge  mûr  ou  au  début  de 
la  vieillesse.  Cest  souvent  un  ulcère  calleux,  ulcère  ancien,  en 
d'autres  termes  ulcère  vieux  chez  les  vieux.  » 

Telle  est  la  première  conclusion  de  la  thèse  de  M.  Pathault.  Cette 
distinction  nettement  posée,  et  dont  l'intérêt  capital  n'échappe  pas  à 
l'auteur,  n'est  malheureusement  l'objet  d'aucun  développement  dans 
le  cours  de  la  thèse.  Nous  aurions  aimé  connaître  la  fréquence 
relative  de  ces  deux  espèces  si  dissemblables.  En  lisant  les  très 
nombreuses  observations  (90)  recueillies  par  l'auteur,  il  semble  bien 
que  la  grande  majorité  des  ulcères  chez  les  gens  âgés  soient  des 
ulcères  chroniques  ayant  débuté  dans  la  jeunesse,  l'âge  mûr  ou  aux 
environs  de  la  cinquantaine  et  continuant  leur  évolution  dans  la 
vieillesse,  avec  des  phases  de  latence  plus  ou  moins  longues,  et  des 
crises  où  les  sj'mptômes  capitaux  de  l'ulcère  se  montrent  avec  évi- 
dence, isolément  ou  au  complet.  Cela  nous  prouve  qu'il  est  bien 
difficile  de  distinguer  un  ulcère  guéri  d'un  ulcère  silencieux,  et 
qu'un  réveil  de  cette  terrible  affection  est  toujours  à  craindre. 

L'ulcère  jeune  des  sujets  âgés,  le  véritable  ulcère  tardif,  paraît  plus 
rare.  M.  Pathault  montre  qu'il  existe  chez  des  sujets  qui  n'ont  aucun 
passé  gastrique.  Les  quelques  observations  où  l'autopsie  a  été  faite 
indiquent  que  cet  ulcère  ne  diffère  en  rien  anatomiquement  de  l'ulcère 
des  jeunes.  «  Le  pronostic  ne  semble  pas  plus  grave  que  chez  les 
sujets  adultes  ;  l'hématémèse  mortelle  et  la  perforation  ne  semblent 
pas  plus  fréquentes  chez  eux.  » 

Le  second  point  sur  lequel  M.  Pathault  insiste,  c'est  sur  la  sympto- 
matologie  de  l'ulcère  chez  les  vieillards.  «  L'ulcère  revêt  souvent  une 
symptomatologie  fruste  ;  les  douleurs  perdent  leurs  caractères  clas- 
siques; la  triade  symptomatique  n'est  pas  nette.  »  Cette  constatation 
ne  nous  étonne  nullement.  Les  ulcères  à  symptomatologie  fruste 
sont  fréquents  à  tous  les  âges  de  la  vie,  et  il  ne  semble  pas  à  la 
lecture  des  observations  qu'il  y  ait  une  différence  considérable  à  ce 
point  de  vue  entre  l'ulcère  des  adultes  et  celui  des  vieillards.  Mais  la 
note  particulière  que  M.  Pathault  a  bien  mise  en  évidence,  c'est  l'ac- 
centuation des  phénomènes  généraux  :  «  pâleur,  dénutrition,  amai- 
grissement rapide,  anorexie  et  dégoût  des  aliments  qui  passent  souvent 
au  premier  plan.  »  Il  est  donc  extrêmement  difficile  de  distinguer 
l'ulcus  simplex  du  cancer  lorsque  les  signes  de  l'affection  gastrique , 
la  douleur,  les  vomissements  ou  l'hématémèse  apparaissent  chez  un 
homme  Agé.  L'absence  complète  de  tout  antécédent  gastrique  ne  per- 
mettrait pas  d'exclure  l'ulcère,  puisqu'il  peut  apparaître  chez  les 
vieillards;  la  présence  d'une  tumeur  ne  permettrait  pas  non  plus 
d'affirmer  le  cancer,  puisque  la  périgastrite  accompagnant  l'ulcère 
n'est  pas  rare  à  un  âge  avancé.  La  conclusion  de  Pathault  est  celle 
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de  M,  Mathieu  :  «  Nous  n'avons  aucun  signe  pathognomonique  de 
l'ylcère.  > 

L  évolution  même  ne  permet  pas  de  faire  sûrement  le  diagnostic. 
L'ulcère,  après  une  évolution  plus  ou  moins  longue,  peut  se  cancéri- 
ser.  Cette  transformation  cancéreuse  s'annonce  précisément  par  ces 
phénomènes  généraux  —  anorexie,  amaigrissement  rapide  —  que 
Pathault  nous  montre  si  fréquents  dans  l'ulcère  simple  des  vieillards. 
Le  chîmisme  ne  tranche  pas  le  diagnostic,  l'ulcéro- cancer  pouvant 
exister  avec  i'hyperchlorhydrie,  certains  ulcères  simples  chroniques 
s*accompagnant  d'abaissement  du  chimisme.  Le  diagnostic  clinique 
est  donc  toujours  fort  difficile,  parfois  véritablement  impossible. 
*  L  âge  du  sujet  ne  saurait  servir  de  base  à  un  diagnostic  ferme.  » 
M.  Pathault  a  raison  de  le  proclamer,  en  ajoutant  d'ailleurs  que 
t'est  là  une  notion  classique.  Mais  l'âge  «  rentre  dans  les  généralités 
qui  peuvent  fournir  certaines  présomptions  ».  «  En  pratique,  on  ne 
pense  plus  guère  à  l'ulcère  après  cinquante  ans.  C'est  une  tendance 
fàc lieuse  qui  peut  entraîner  à  de  grosses  erreurs  de  diagnostic  et 
contre  laquelle  il  faut  réagir.  »  Les  observations  recueillies  par  l'au- 
teur mou  Ire  ut  qu'une  réserve  prudente  est  souvent  nécessaire.  Mais 
rohservûtion  clinique  nous  enseigne  néanmoins  qu'après  cinquante- 
cîuq  ou  soixante  ans,  si  l'ulcère  peut  apparaître,  c'est  une  exception, 
tandis  que  la  fréquence  du  cancer  est  très  grande.  S'il  faut  parfois  à 
cet  âge  réserver  le  diagnostic ,  il  serait  très  imprudent  de  formuler 
un  pronostic  trop  rassurant. 

D"^  H.  MiLLON. 


H.  Bakker  (de  Chicago).  —  Traitement  chirurgical  de  l'ulcère  de  l'esto- 
mac. (New -York  Med,  Journal,  29  déc.  1906.) 

L'auteur  divise  les  cas  d'ulcère  de  l'estomac  en  trois  classes.  La 
première  renferme  des  cas  qu'il  appelle  cas  médicaux  et  qui  s'obser- 
vent chez  les  jeunes  femmes  anémiques.  Ils  ressortissent  à  la  théra- 
peutique médicale  et  lui  fournissent  80  p.  100  de  succès.  Il  reste 
donc  un  cinquième  des  cas  dans  lesquels  la  médecine  échoue  et  qui 
sont  du  ressort  de  la  chirurgie.  Le  traitement  chirurgical  ne  donne 
que  50  p,  1(H)  de  guérison,  parce  que  les  malades  sont  en  général,  au 
moment  de  Topération,  dans  un  état  déplorable. 

La  seconde  classe  renferme  des  cas  d'ulcère  apparaissant  à  l'âge 
moyen  ou  plus  tard  et  ayant  été  précédés  d'une  période  plus  ou 
moins  longue  d'hyperchlorhydrie.  Par  opposition  aux  premiers ,  ces 
cas  sont  dits  chirurgicaux ,  non  pas  que  le  traitement  médical  doive 
y  être  rejeté  d'emblée,  mais  parce  que  ce  traitement  ne  donne  que 
2a  p*  100  de  guérison.  Il  doit  donc  être  essayé,  mais  pas  au  delà 
d'une  période  de  trente  jours.  Cette  classe  constitue  le  triomphe  du 
traiteajsnt  chirurgical,  qui  n'échoue  que  dans  5  p.  100  des  cas. 
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La  perforation  aiguë  est  une  indication  extrêmement  urgente  de 
laparotomie,  et  sur  ce  point  tout  le  monde  est  d'accord.  Au  delà  de 
la  quatrième  heure,  les  chances  de  guérison  deviennent  précaires. 

Enfin,  pour  ce  qui  est  des  sténoses  cicatricielles  du  pylore ,  Banker 
préconise  comme  méthode  de  choix  la  pylorectomie  et  la  suture 
directe  des  deux  tranches  de  Testomac  et  du  duodénum. 

Kendirdjy. 


Sténose  du  pylore  par  corrosion.   (Bulletin  de  la  Société  de 
chirurgie,  1906.) 

Les  sténoses  du  pylore  consécutives  à  Tingeslion  de  liquides  cor- 
rosifs tels  que  l'acide  chlorhydrique ,  l'acide  chloracétiquc ,  etc.,  ne 
sont  pas  fréquentes,  et  les  observations  que  l'on  en  rapporte  méritent 
d'être  notées.  En  voici  cinq  ; 

La  première  appartient  à  M.  Robineau.  Un  enfant  de  seize  ans 
avala  par  mégarde  la  moitié  d'un  verre  d'acide  chlorhydrique  et  res- 
sentit aussitôt  après  une  douleur  atroce  avec  sensation  de  brûlure 
allant  du  sternum  à  l'épigastre,  suivie  de  vomissements.  Après  huit 
jours  de  régime  lacté ,  pendant  lesquels  il  n'y  eut  pas  d'hématémèse 
à  proprement  parler,  le  petit  malade  souffrit  moins,  mais  il  continua 
à  vomir,  et  il  maigrit  rapidement.  Examiné  le  25  septembre,  près  de 
deux  mois  après  son  accident,  il  présentait  une  énorme  dilatation 
de  l'estomac.  Tous  les  trois  ou  quatre  jours  il  avait  un  vomissement 
total,  rejetant  deux  ou  trois  litres  de  contenu  stomacal.  Il  y  avait 
donc  une  sténose  pylorique  à  peu  près  complète.  L'exploration  de 
l'œsophage  resta  négative,  et  le  malade  fut  opéré.  La  laparotomie 
montra  un  épaississement  de  la  région  prépylorique  formant  tumeur; 
l'ablation  en  eût  été  facile,  mais  M.  Robineau  préféra,  et  avec  rai- 
son, faire  une  gastro - entérostomie  postérieure.  Les  suites  en  furent 
simples,  et  malgré  une  convalescence  un  peu  mouvementée,  le  malade 
guérit  parfaitement. 

M.  Tuffier,  rapporteur  de  l'observation  de  M.  Robineau,  n'a  observé 
que  deux  cas  semblables,  qu'il  a  traités  et  guéris  par  la  gastro -enté- 
rostomie. Trois  points ,  suivant  lui ,  méritent  d'être  pris  en  considé- 
ration. 1**  La  localisation  pglorique  du  rétrécissement,  qui  s'explique 
par  la  stagnation  du  liquide  corrosif  dans  l'estomac.  La  lésion  du 
pylore  peut  exister  seule  ;  plus  souvent  elle  s'accompagne  de  lésions 
de  la  bouche,  du  pharynx  ou  de  l'œsophage.  Mais  ces  lésions  gué- 
rissent la  plupart  du  temps  sans  laisser  de  traces  notables ,  puisque 
clîniquement  et  sur  30  observations,  M.  Quénu  a  relevé  23  sté- 
noses pyloriques  seules  et  7  sténoses  pyloriques  coïncidant  avec  des 
rétrécissements  de  l'œsophage.  D'autre  part,  en  dehors  du  pylore, 
les  parois  de  l'estomac  peuvent  présenter  des  lésions  qui  aboutissent 
à  la  formation  de  bandes  cicatricielles  s'opposant  à  la  dilatation  de 
Les  Archives»  —  7.  28 


n 


434  ARCHIVES  DES  MALADIES  DE  L'APPAREIL  DIGESTIF 


restomac.  L'étendue,  la  gravité  et  l'inconstance  de  ces  lésions  sont 
en  rapport  avec  l'état  de  vacuité  ou  de  réplétion  de  l'estomac  au 
moment  de  l'ingestion  du  liquide  caustique.  2°  La  durée  déDolution 
de  la  sténose,  qui  se  manifeste,  en  moyenne,  six  semaines  après  l'ac- 
cident. Cette  rapidité  est  la  règle  ;  il  existe  cependant  des  obsena- 
tions  telles  que  celles  de  Dujardin-Beaumetz,  d'Ortmann,  de  Tuffier, 
dans  lesquelles  les  symptômes  de  rétrécissement  ne  sont  apparus 
que  cinq,  trois  et  huit  ans  après  l'ingestion  corrosive.  Nous  disons 
les  symptômes ,  car  il  est  plus  que  probable  que  la  sténose  s'établit 
beaucoup  plus  tôt ,  mais  que  pendant  un  certain  temps  la  muscula- 
ture de  l'estomac  lutte  avec  succès  contre  l'obstacle.  Lorsque  la  sté- 
nose pylorique  existe  en  même  temps  qu'une  sténose  de  l'œsophage, 
c'est  cette  dernière  qui  a  précédé  l'autre.  3°  Le  traitement  est  exclusi- 
vement chirurgical.  La  gastroplastie  est  simple  d'exécution,  mais  elle 
peut  être  insuffisante,  et  est  suivie  assez  souvent  de  récidive.  La 
résection  du  pylore  serait,  en  principe,  la  méthode  de  choix;  mais 
elle  est  plus  longue  et  plus  dangereuse  que  l'anastomose  gastro-intes- 
tinale ;  de  plus ,  elle  s'adresse  la  plupart  du  temps  à  des  malades  en 
état  d'inanition  qui  pourraient  ne  pas  la  supporter.  C'est  donc  à  la 
gastro-entérostomie  que  l'on  donnera  la  préférence. 

La  quatrième  observation  appartient  à  M.  Quénu.  Il  s'agit  d'une 
femme  de  quarante-six  ans,  qui  en  février  1906  tenta  de  se  suicider 
en  avalant  quarante  centimètres  cubes  environ  d'une  solution  assez 
concentrée  d'acide  chlorhydrique.  L'ingestion  fut  suivie  de  douleurs 
utroces  et  de  vomissements  contenant  des  fausses  membranes ,  et  la 
déglutition,  d'abord  difficile,  devint  bientôt  impossible.  Au  bout  de 
dix  jours  les  douleurs  s'apaisèrent ,  mais  la  malade  continua  à  vomir 
et  maigrit  rapidement.  Le  7  avril,  elle  entra  dans  le  serxice  de 
M.  Quénu,  présentant  tous  les  signes  d'une  sténose  du  pylore  avec 
dilatation  de  l'estomac.  On  décida  de  faire  une  gastro-entérostomie  ; 
malheureusement,  aussitôt  que  le  ventre  fut  ouvert ,  la  malade  cessa 
de  respirer  et  son  cœur  s'arrêta,  et  malgré  la  respiration  artificielle 
et  le  massage  direct  du  cœur  après  incision  du  diaphragme ,  elle  ne 
put  être  ramenée  à  la  vie.  L'autopsie  montra  un  rétrécissement  très 
accusé  du  pylore  n'admettant  qu'un  stylet  métallique;  le  reste  de 
l'estomac  n'offrait  que  des  lésions  insignifiantes.  La  coupe  des  tissus 
était  blanchâtre  et  d'aspect  fibroîde  ;  le  microscope  montra  que  la 
muqueuse  avait  disparu  et  était  remplacée  par  du  tissu  fibreux 
ayant ,  en  même  temps ,  envahi  les  couches  les  plus  internes  de  la 
couche  musculaire.  L'œsophage  était  à  peu  près  normal.  L'observa- 
tion de  M.  Quénu  confirme  ce  que  l'on  savait  déjà  de  l'évolution 
habituellement  rapide  de  cette  variété  de  sténoses  py toriques. 

La  cinquième  et  dernière  observation  {Ibid.,  p.  708)  appartient  à 
M.  Albert  Martin,  de  Rouen.  Il  s'agit  d'une  femme  de  vingt-cinq  ans, 
qui  le  20  décembre  1905  avala  cinquante  à  soixante  grammes  d'acide 
chloracétique ,  et  ressentit  aussitôt  après  des  douleurs  violentes  au 
niveau  de  l'épigastre.  Il  y  eut  des  vomissements,  entremêlés  d'un 
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peu  de  sang.  M.  Martin  la  vit  le  15  mars  1906  :  elle  avait  considéra- 
blement maigri,  la  dysphagie  était  intense,  et  la  malade  ne  se  soutenait 
que  grâce  aux  lavements  alimentaires.  On  diagnostiqua  un  double 
rétrécissement  de  Toesophage  et  du  pylore.  Le  premier,  siégeant  ua 
peu  au-dessus  du  cardia,  fut  dilaté;  la  dysphagie  disparut,  mettant 
en  évidence  les  signes  de  sténose  pylorique  et  la  nécessité  d'une 
gastro-entérostomie.  Celle-ci  fut  pratiquée  le  9  mai.  Les  parois  anté- 
rieure et  postérieure  de  Testomac  étaient  à  peu  près  normales ,  mais 
le  pylore  présentait  une  tumeur  très  dure,  régulière,  du  volume 
d'une  noix;  le  duodénum  était  sain.  L^  gastro-entérostomie  posté- 
rieure fut  suivie  d'un  résultat  excellent. 

Dans  cette  observation,  l'intégrité  de  l'estomac,  à  l'exclusion  du 
pylore,  s'explique  peut-être  par  ce  fait  que  l'ingestion  du  liquide  cor- 
rosif avait  suivi  de  très  près  le  petit  déjeuner  du  matin,  composé 
d'une  tasse  de  chocolat ,  de  pain  et  de  lait.  Le  peu  de  dilatation  de 
l'estomac  trouve  également  son  explication  dans  la  coexistence  du 
rétrécissement  de  l'œsophage  qui ,  s'étant  constitué  très  rapidement, 
avait  empêché  toute  alimentation  par  la  bouche. 

Kendirdjy. 


Georges  Pouchet.  —  L'estomac  biloculaire  et  son  traitement 
chirurgical.  (Thèse  de  Lyon,  décembre  1906.) 

Ce  travail  inspiré  par  M.  le  professeur  agrégé  Patel  est  une  véri- 
table monographie  de  l'estomac  biloculaire.  Cette  affection  est  due 
le  plus  souvent  à  un  ulcère  primitif  de  la  petite  courbure,  auquel  cas 
elle  coexiste  avec  des  adhérences  péritonéales ,  souvent  aussi  avec 
un  spasme  du  pylore.  Plus  rares  sont  les  estomacs  biloculaires  con- 
génitaux, ainsi  que  ceux  qui  reconnaissent  pour  cause  un  cancer 
ulcéré.  Il  ne  faut  attacher  aucune  importance  dans  la  pathogénie 
aux  constrictions  extrinsèques  (ceintures,  corsets)  ou  aux  contrac- 
tions musculaires.  En  somme,  comme  le  dit  Bouveret,  l'ulcère  est  la 
grande  cause  de  la  biloculation  gastrique.  Il  agit  soit  par  lui-même, 
soit  par  la  périgastrite  adhésive,  produisant  tractions,  pulsions  ou 
torsions. 

L'histoire  de  la  biloculation  gastrique  se  divise  le  plus  souvent  en 
deux  phases.  Dans  la  première,  on  observe  tous  les  symptômes  de 
l'ulcère;  dans  la  seconde,  le  diagnostic  sera  plus  délicat.  L'inspection, 
la  palpation  pourront  faire  songer  à  une  sténose  pylorique  d'origine 
cancéreuse.  Le  lavage  de  l'estomac  donnant  un  liquide  d'abord  clair, 
puis  trouble,  pourra  faire  penser  à  la  lésion  en  question.  L'insufQa- 
tion,  avec  son  bruit  de  glouglou  rythmé  par  la  respiration,  et  surtout 
la  gastrodiaphanie  et  la  radioscopie  permettront  d'éviter  toute  cause 
d'erreur.  Ajoutons  qu'une  cicatrice  située  près  du  cardia  ou  du 
pylore  pourra  être  prise  pour  une  sténose  d'un  de  ces  orifices. 
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Contre  la  sténose  médiogastrique,  le  traitement  médical  est  If  plus 
souvent  ineflicace. 

En  revanche,  le  chirurgien  aura  le  choix  entre  plusieurs  modes 
d*inter\'ention.  Il  pourra  ou  bien  exciser  simplement  la  cicatrice 
sténosante  (gastroplastie  de  Bardicben),  ou  bien  aboucher  Tune  à 
l'autre  les  deux  poches  stomacales  (gastro-anastomose  de  Woclfler), 
ou  encore  intervenir  plus  largement  (resectio  veniriculi  de  Miku- 
licz). 

Pratiquées  en  plein  tissu  malade,  ces  interv^entions  sont  longues, 
dangereuses  et  exposent  le  malade  aux  récidives.  Une  gastro-entéro- 
anastomose  postérieure  suffit  en  général,  pourvu  qu'elle  soit  prati- 
quée sur  la  poche  cardiaque.  Point  n'est  besoin,  comme  le  veut 
Clément  de  Fribourg,  d'anastomoser  les  deux  poches  gastriques  au 
duodénum. 

Ajoutons  que  la  gastro-entéro-anastomose  appliquée  à  la  bilocula- 
tion  gastrique  met  l'estomac  au  repos  et  permet  la  guérison  de 
l'ulcère  médiogastrique. 

A.    MOLLIÈRE. 


Léon  ToHRiON.  —  Gomplicationa  inleetieuses  des  cancers  gastriques, 
perforations  et  fistules.  (Thèse  de  Lyon,  1906.) 

La  perforation  et  la  fistule  semble  compliquer  moins  souvent 
l'évolution  du  cancer  que  celle  de  l'ulcus.  Il  arrive  cependant  qu'à 
la  suite  d'un  néoplasme,  il  se  forme  une  communication  soit  avec  le 
péritoine  si  le  processus  a  été  rapide,  soit  avec  une  poche  cloisonnée 
si  des  adhérences  ont  eu  le  temps  de  se  faire,  soit  enlin  avec  le  côlon 
(fistule  gastro-côlique).  Dans  le  premier  cas,  la  péritonite  est  rapide- 
ment mortelle;  dans  le  second,  la  fistule  aboutit  k  la  peau,  au  dia- 
phragme, puis  au  poumon,  quelquefois  même  à  la  rate  ou  au  foie; 
dans  le  troisième  existe  un  canal  très  étroit  entre  l'estomac  et  Tintes- 
tin  avec  peu  ou  pas  d'inflammation  péritonéale. 

Pour  Dieulafoy,  la  perforation  gastrique  n'est  pas  due  au  cancer, 
mais  à  un  ulcère  transformé  en  néoplasme.  Pour  Tripier,  au  con- 
traire, l'ulcération,  et  par  conséquent  la  perforation  sont  d'emblée 
néoplasiques.  Quoi  qu'il  en  soit,  l'infection  périgastrique  préexiste 
souvent  à  la  fistule. 

L'auteur  n'insiste  pas  sur  la  péritonite  généralisée  ni  sur  les 
inflammations  locales  dont  la  plus  fréquente  est  le  phlegmon  péri- 
ombilical.  Quant  à  la  fistule  gastro-côlique,  les  trois  signes  clas- 
siques :  vomissements  fécaloîdes,  lienterie,  similitude  des  vomisse- 
ments et  des  selles,  suffisent  à  la  diagnostiquer.  Il  faut  citer  aussi  la 
diarrhée  qui  suit  immédiatement  l'ingestion  des  aliments,  la  brusque 
disparition  du  clapotage  gastrique ,  l'absorption  soudaine  du  liquide 
introduit  par  le  tube  stomacal. 
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On  évitera  de  nombreux  déboires  par  Fintervention  précoce  dans 
le  cancer  de  Testomac.  S*il  s'agit  de  péritonite  généralisée,  il  faut 
pratiquer  une  résection  partielle,  le  malade  n'eût-il  qu'une  chance 
sur  cent  de  salut.  Dans  les  cas  de  fistule  gastro-cutanée,  exciser  la 
fistule,  faire  une  résection,  ou  comme  pis-aller  une  jéjunostomie. 
Cette  dernière  opération  sera  le  plus  souvent  de  mise  dans  les  cas 
de  fistule  gastro-colique.  La  côlostomie,  l'exclusion  intestinale  seront 
des  procédés  palliatifs.  Trop  rares  malheureusement  seront  les  néo- 
plasmes assez  peu  étendus  pour  permettre  la  seule  opération  vrai- 
ment curative,  la  résection  double  gastro- colique. 

A.    MOLLIÈRE. 


G.-S.  Gordon.  —  Hernie  diaphragmatique  de  restomac.  (Annals  of 
Surgery  p  t.  I,  p.  680.) 

Les  faits  de  hernie  diaphragmatique  de  l'estomac  sont  assez  rares 
pour  qu'il  nous  ait  paru  utile  de  rapporter  cette  observation  de 
Gordon  (de  Phœnix,  Colombie  anglaise). 

Il  s'agit  d'un  homme  de  trente  et  un  ans,  maréchal  ferrant,  qui,  il 
y  a  six  ans,  avait  reçu  un  coup  de  couteau  dans  le  flanc  gauche.  Il 
s'en  était  fort  bien  tiré  et  sa  santé  était  demeurée  parfaite,  lorsqu'il  y 
a  quatre  ans,  le  malade,  qui  pesait  175  livres,  se  mit  à  souffrir  dans 
rhypocondre  gauche.  La  douleur  était  continue,  mais  il  y  avait  sou- 
vent des  crises  violentes  s'accompagnant  de  sensation  d'angoisse  au 
niveau  du  creux  épigastrique. 

Le  malade  était  calmé  par  les  vomissements  acides  qui  survenaient 
de  cinq  minutes  à  une  heure  après  le  repas.  Il  n'y  eut  jamais  ni 
hématémèse  franche  ni  aspect  de  marc  de  café. 

L'examen  montre  un  véritable  squelette  ambulant;  le  poids  est 
tombé  de  175  h  90  livres  ;  la  peiau  est  jaune  et  sèche.  La  radiographie 
pratiquée,  après  ingestion  de  sel  de  bismuth,  décèle  un  estomac 
considérablement  dilaté.  Le  malade  ne  peut  guère  s'alimenter  :  c'est 
à  peine  s'il  peut  garder  de  temps  en  temps  un  biscuit  ou  un  morceau 
de  lard.  Mais  les  liquides  sont  immédiatement  rejetés.  Ce  sont  ces 
circonstances  qui  ont  rendu  impossible  l'ingestion  d'un  repas 
d'épreuve. 

A  l'ouverture  du  ventre ,  on  repéra  facilement  le  duodénum ,  mais 
il  ny  avait  pas  d'estomac.  Celui-ci  put  être  attiré  hors  du  thorax  à 
travers  l'orifice  œsophagien  du  diaphragme  considérablement  élargi 
et  admettant  trois  doigts  réunis.  Il  était  énorme  et  déformé  en 
sablier. 

L'opération  se  termina  par  une  gastro-entérostomie  (anastomose 
du  jéjunum  à  la  poche  cardiaque  du  sablier).  La  plaie,  datant  de  six 
ans  ,  ne  semblait  avoir  joué  aucun  rôle  dans  la  production  de  la 
hernie. 
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Le  malade,  dont  la  température  était  restée  au-dessous  de  la  nor- 
male, succomba  le  quatrième  jour  au  moment  où  Ton  se  préparait  à 
lui  faire  une  jéjunostomie,  car  son  estomac  était  absolument  intolé- 
rant. Uautopsie  montra  que  Testomac  était  retourné  en  partie  dans 
le  thorax,  où  il  siégeait  librement  dans  la  cavité  pleurale  vierge 
d*adhércnces.  Le  diaphragme  était  abaissé,  ce  qui  expliquait  le  niveau 
à  peu  près  normal  de  Testomac  à  la  radiographie  et  Fabsence  de 
gène  fonctionnelle  du  côté  du  cœur  et  du  poumon  gauche.  L'isthme 
du  sablier  devait  correspondre  à  la  jonction  des  deux  segments  sus 
et  sous-diaphragmatiques  du  viscère. 

Malgré  lassertion  de  Trêves,  qui  dit  que  le  diagnostic  de  la  hernie 
diaphragmatique  de  Testomac  est  facile,  TafTection  n'a  pu  être  recon- 
nue chez  ce  malade,  qui  avait  été  examiné  par  plusieurs  cliniciens. 
L'auteur  pense  qu'en  pareil  cas,  il  vaut  mieux  commencer  par  faire 
une  jéjunostomie.  &?  n'est  que  plus  tard,  lorsque  l'état  général  serait 
meilleur,  que  l'on  songerait  à  réduire  l'estomac  et  à  le  fixer  à  la 
paroi,  avec  ou  sans  gastro-entérostomie  selon  les  cas.  La  fixation  de 
la  partie  terminale  de  l'œsophage,  rétrécie  en  pareille  occurrence 
aux  bords  de  l'orifice  diaphragmatique,  semble  devoir  présenter 
d'assez  grandes  difficultés. 

Kendirdjy. 


B.-D.   MOYNIHAN. 


Perforation  aubaigné  de  l'eatomac  et  da  daodé- 
{Annah  ofSurgerg,  1907,  t.  I.  p.  223.) 


M.  Moynihan  (de  Leeds,  Angleterre),  dont  on  connaît  la  compé- 
tence en  matière  de  chirurgie  abdominale,  nous  donne  les  résultats 
de  sa  pratique  personnelle  dans  15  cas  de  perforation  subaiguê  con- 
sécutive à  un  ulcère  simple  de  l'estomac  ou  du  duodénum  :  5  fois  il 
est  intervenu  tout  de  suite  après  l'accident,  et  10  fois  plusieurs  mois 
ou  plusieurs  années  après. 

Il  s'agit  toujours  de  la  rupture  soudaine  d'un  ulcère  évoluant  depuis 
un  temps  plus  ou  moins  long  selon  le  type  chronique.  Le  mécanisme 
de  la  perforation  est  le  même  que  pour  la  perforation  aiguë;  mais 
tandis  que  dans  ce  dernier  cas,  la  solution  de  continuité  est  plus  ou 
moins  large  et  permet  au  contenu  de  l'estomac  de  se  répandre  d'em- 
blée dans  une  cavité  péritonéale  libre  et  d'y  provoquer  une  infection 
gonéntlisée,  lorsqu'il  s'agit  au  contraire  de  perforation  subaiguê, 
les  liquides  de  l'estomac  sont  presque  toujours  endigués,  et  la  réac- 
tion péritonéale  plus  ou  moins  circonscrite. 

Cette  limiUition  des  lésions  s'explique  par  quatre  raisons  : 

1®  Lii  iHicuitê  de  restomac.  Dans  les  perforations  aiguës,  l'es- 
louKic  est  souvent  plein  et  la  rupture  se  fait  souvent  après  un  repas. 
1^1  perforation  subiiiguê  se  fait  plutôt  cinq  ou  six  heures  après  Fin- 
gestion  des  aliments,  c'est-à-dire  à  un  moment  où  le  réservoir  gas- 
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trique  est  vide  ou  à  peu  près.  La  rupture  est  alors  provoquée  par  un 
mouvement  ou  une  contraction  violents.  Le  liquide  stomacal  étant 
peu  abondant  et  sa  septicité  étant  limitée,  la  réaction  de  défense  ten- 
dant à  limiter  les  lésions  du  côté  du  péritoine  a  généralement  le 
temps  de  se  faire. 

2°  L'obturation  de  Torifice  de  perforation  par  un  bouchon  épiploîque, 
Moynihan  a  constaté  cette  disposition  heureuse,  et  d'une  façon  très 
nette ,  dans  un  cas.  La  perforation  était  petite  et  siégeait  au  niveau 
du  pylore.  L'épiploon  y  plongeait  comme  un  véritable  bouchon ,  et 
Testomac  n'adhérait  ni  au  foie  ni  à  la  paroi  abdominale. 

3**  La  présence  de  néo-membranes.  En  pareil  cas ,  lorsqu'on  ouvre 
le  ventre,  on  trouve  dans  le  péritoine  un  liquide  clair  ou  à  peine 
trouble  ;  mais  nulle  part  on  ne  trouve  la  trace  d'un  ulcère  perforé. 
Sur  un  point  de  l'estomac,  on  voit  une  zone  de  fausses  membranes 
plus  ou  moins  épaisses  et  ayant  un  aspect  chagriné.  Si  l'on  détache 
ces  fausses  membranes ,  on  découvre  la  perforation  par  où  l'on  peut 
voir  s'échapper  quelques  bulles  de  gaz.  Il  est  possible  que  ces  adhé- 
rences se  soient  formées  postérieurement  à  la  rupture ,  qui  se  serait 
faite  dans  les  conditions  ci -dessus  mentionnées  :•  estomac  plus  ou 
moins  vide,  et  contenu  stomacal  faiblement  septique;  mais  il  est  pos- 
sible aussi  qu'avant  toute  perforation,  le  péritoine  ait  réagi  à  dis- 
tance de  l'ulcère,  et  ait  accumulé  dans  la  région  cette  barrière  salu- 
taire de  néo- membranes. 

4**  Les  adhérences  de  l'estomac  au  niveau  de  l'ulcère.  Les  adhé- 
rences se  font  principalement  à  la  paroi  abdominale,  ce  qui  s'explique 
par  le  siège  habituel  de  l'ulcère  ;  puis  viennent  les  adhérences  avec 
la  face  inférieure  du  foie  ou  avec  le  pancréas.  Moynihan  n'a  jamais 
rencontré  d'adhérences  avec  d'autres  viscères  de  l'abdomen.  Les 
adhérences  au  niveau  même  de  l'ulcère  peuvent  être  digérées  au  fur 
et  à  mesure  par  le  suc  gastrique,  de  telle  sorte  qu'à  un  moment 
donné  le  fond  de  l'ulcère  est  formé  directement  par  les  muscles  de 
la  paroi,  par  le  foie  ou  par  le  pancréas.  En  cas  d'adhérence  à  la 
paroi,  il  se  forme  dans  l'épaisseur  de  celle-ci  une  sorte  de  disque  dur 
et  douloureux  à  la  pression,  qui  dans  certaines  circonstances  a  pu 
faire  croire,  non  sans  quelque  apparence  de  raison,  à  une  tumeur 
maligne. 

Les  symptômes  de  la  perforation  subaiguê  sont  les  mêmes  que 
ceux  de  la  perforation  aiguë ,  à  l'intensité  prés.  Le  début  est  marqué 
par  une  douleur  brusque  et  violente,  rarement  syncopale,  survenant 
chez  des  sujets  qui,  depuis  des  mois  ou  des  années,  présentent  des 
signes  d'ulcère  de  l'estomac.  Il  n'est  pas  rare  que  dans  les  jours  qui 
précèdent  la  grande  crise ,  il  y  ait  eu  une  exaspération  des  douleurs 
habituelles  rendant  impossible  tout  mouvement  et  tout  effort.  Ce 
début  est  tellement  caractéristique,  que  si  on  l'observe  chez  des 
malades  dont  l'ulcère  est  déjà  connu ,  il  permet  d'affirmer  presque  à 
coup  sûr  la  perforation.  En  même  temps  que  la  douleur,  surviennent 
des  vomissements,  très  rarement  du  collapsus,  et  l'abdomen  est  sen- 
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hiMe  %ur  toute  Mm  étendue.  Il  existe  cependant  au  creux  épigas- 
trîque  une  /Xpne  de  i\  à  H  centiroctres  de  diamètre,  au  niveau  de 
laqtH'llc'  fa  |>alf>ation  est  particulièrement  douloureuse  et  révèle  une 
^runde  rigidité  de  la  paroi. 

(^intrairement  à  ce  qui  se  passe  dans  la  perforation  aigué,  les 
kyunAômvh,  ici,  h'anicndent  progressivement  :  le  pouls  ne  s'accélère 
piiH  outre  nicHure  et  s'améliore;  les  vomissements  cessent;  la  contra- 
dure  de  la  paroi  diminue  ou  même  disparait,  sauf  dans  la  région 
liypercHtliéHiéc;  parfois,  la  palpation  du  ventre  devenu  souple 
y  décèle  une  certaine  quantité  de  liquide.  Bref,  Famélioration  est 
tilors  telle  que  le  diagnostic  de  perforation  pourrait  ne  pas  être  fait; 
relu  H'ohHcrve  principalement  si  le  malade  est  sous  l'action  de  la 
niorpliine. 

OtMiiincnt  évoluera  cette  perforation  subaiguë  abandonnée  à  elle- 
niéiiie?  Trois  choses  sont  possibles:  ou  bien  il  se  formera  un  abcès 
/«•/•///(M/nV/i/e ,' ou  bien  le  foyer,  primitivement  circonscrit,  s'ouvrira 
horondnirenient  dans  In  grande  cavité  péritonéale,  déterminant  une 
inilnnuniition  mortelle;  ou  bien  enfin  des  adhérences  s'établiront 
enlre  IcKtonuic,  d'une  part,  la  paroi  abdominale,  le  foie  ou  le  pan- 
créas, d'autre  part,  et  le  malade  pourra  vivre  des  années,  porteur 
<run  ulcère  chronique  dont  le  fond  sera  formé  par  l'un  de  ces  organes. 
Des  trois  éventualités,  la  troisième  doit  être  la  plus  fréquente. 

Au  point  de  vue  du  lUagnostic,  la  confusion  peut  se  faire  facilement 
ontiT  In  perforation  d'un  ulcère  de  la  région  pylorique  et  une  cholé- 
cifslili^  :  même  douleur  brusque  et  violente  avec  ou  sans  coliques, 
même  localisation  des  lésions  laissant  indemne  le  péritoine  libre,  et 
nluuitissnnt  i\  In  formation  d*un  fover  de  péritonite  localisée,  avec 
C(U)lrnoture  <le  la  p«rt>i  à  son  niveau.  Il  faut  tenir  grand  compte  du 
passé  «les  malades,  mais  ce  critérium  n'est  pas  absolu.  Dans  un  cas, 
i«und«  de  Boston  (in  Hasion  nmi.  and  Surg.  Journal,  1905,  t.  I, 
p.  ÔU>K  crut  qu  il  s'agissait  de  la  perforation  d'un  cancer  du  gros 
intestin.  Par  contre,  dans  un  autre  cas,  Moynihan  porta  le  diagnostic 
de  |H*rforation  de  la  panù  |H^sterieure  de  Testomac.  ayant  abouti  à  la 
formation  d\in  uIkh^s  sous-phrenique,  et  Topération  montra  qu'il 
s'a^iiissait  en  n\dité  d'une  jKuicrealite  subaiguê  avec  abcès.  Il  n'en 
lYste  |vïs  moins  que  dans  la  majorité  des  cas,  un  examen  et  un  inter- 
n\<atoirt*  attentifs  |H*rmettont  d'arriver  à  un  dîjgnckstic  exact. 

l.e  i'rxî :.V •:?«"».'  ne  prèle  viuère  à  divcusxion.  Lorsque  le  malade  est 
\u  imnu\hatiMm*'\t  ou  qucKîues  heures  upr^rs  la  perforation*  la  lapa- 
r\\\»:v.v  d  ur,;c:u  V  s\hî|h^m^.  IVaK^rvI,  parvif  qu'il  n'est  pas  toujours 
jH^xN'î^'o  do  vi'.Nti-i^v.or  u'*e  jH'rîv>rj:-v*.i  subu^uè  d'une  perforation 
^t'^vo.  ot  jvtrw  que  nî  la  p-V'v:ore  ivut  ^-«rrir  et  icuêrit  même  spon- 
la»v"*'ct  jiv^^î  souwîî.  -j  N«x*\**v:<  î-e  a  p«?u  près  fatalement  lors- 
v;;:  v»'t  •?  •  •u-'-n'c  •t  iM^.  F  *^:.*  to .  im-xv  cve  rnême  si  la  péritonite  se 
\v  »  Nv  vi  0  ' '*  .V.  e  '••  ■'  'vV  •' V^  :m^  j  ibrr  vfjccidents  altérieurs, 
tv  N  s;.c  IV  •  ^".î*  .*"  MX'*  VI  -V.  j  x'v'v  rvr» ^1  vrique ^  etc.  Une  fiws  le 
Nv  *vv  v*..\vt.  *  ,  vv-v  s*"^:  -^  j  •-.  ^t  Mfs-  ^f'-res  su  titrées  et  eofeaies. 
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Tel  n'est  cependant  pas  l'avis  de  Lund ,  qui  préfère  ne  pas  toucher 
au  foyer  des  néo- membranes  protectrices,  ce  qui  exposerait  le  péri- 
toine à  une  infection  toujours  possible,  et  conseille  de  recourir  d'em- 
blée à  la  gastro-entérostomie  postérieure  transmésocôlique,  qui  cons- 
titue en  même  temps  un  excellent  traitement  pour  l'ulcère  lui-même. 
Moynihan  admet  à  la  rigueur  cette  conduite  pour  des  ulcères  sié- 
geant sur  le  pylore  ou  sur  la  première  portion  du  duodénum  ;  mais 
pour  ceux  qui  siègent  sur  la  face  antérieure  du  corps  de  l'estomac, 
il  est  d'avis  que  la  meilleure  pratique  consiste  à  libérer  et  à  suturer 
la  perte  de  substance,  quitte  à  faire  suivre  la  suture,  selon  les  cas, 
d'une  gastro-entérostomie. 

Il  n'en  va  pas  de  même  lorsque  le  processus  date  de  plusieurs 
années.  Il  serait  irrationnel  alors  de  détruire  des  adhérences  solides, 
et  il  vaudrait  mieux  recourir  d'emblée  à  l'anastomose  gastro- intesti- 
nale, principalement  si  l'ulcère  siège  au  pylore.  Mais  si  l'ulcère  siège 
sur  le  corps  même  de  l'estomac ,  et  que  le  foyer  d'adhérences  ne  soit 
pas  trop  étendu,  l'auteur  préfère,  ici  aussi,  pratiquer  la  libération  et 
la  fermeture  de  la  perforation  gastrique. 

En  dernier  lieu,  Moynihan  donne  un  résumé  de  ses  15  observa- 
tions, dont  4  ont  trait  à  des  estomacs  en  sablier  avec  un  ulcère  sié- 
geant au  niveau  de  la  portion  rétrécie  qui  adhérait  à  la  paroi  abdo- 
minale. 

Kendirdjy. 


III.  -  MALADIES  DE  L'INTESTIN 


Levy  et  FoRNET.  —  Intoxication  alimentaire  et  paratyphus.  (Central- 
hlati  fur  Bakteriologie .  17  mai  1906.  Bd.  xli,  H.  2.) 

RoLLY.  —  Sur  une  épidémie  d'empoisonnements  avec  des  haricots 
verts  (Bact.  coli  et  bact.  paratyph.  B).  (Mtmchener  Medizinische 
Wochenschrift ,  11  sept.  1906,  no  37.) 

Sergent.  —  Le  rôle  de  l'infection  dans  les  empoisonnements  ali- 
mentaires d'origine  carnée.  (La  Tribune  médicale,  3  novembre  1906, 
no  42.) 

Les  notions  acquises  actuellement  sur  la  bactériologie  des  intoxi- 
cations d'origine  alimentaire  sont  exposées  au  début  du  travail  de 
Lévy  et  Fornet,  et  le  résumé  de  cet  exposé  est  un  préambule  néces- 
saire à  Tanalyse  de  la  série  de  mémoires  sus -indiqués. 

Dans  les  intoxications  alimentaires  d'origine  microbienne,  il  faut 
distinguer  deux  groupes  de  manifestations  pathologiques.  Dans  un 
premier  groupe,  l'intoxication  se  manifeste  par  des  symptômes  ner- 
veux d'origine  centrale ,  par  des  troubles  moteurs  et  sécrétoires  ;  ces 
cas  reconnaissent  comme  agent  pathogène  un  microbe  anaérobie ,  le 
bacillus  botulinus  de  Van  Ermenghem ,  dont  les  toxines  agissent  sur 
le  système  nerveux  central. 
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Dans  un  deuxième  groupe  de  faits,  les  phénomènes  morbides 
consistent  avant  tout  en  troubles  digestifs,  et  c'est  de  lui  seul  que 
nous  avons  à  nous  occuper  ici.  Dans  ce  groupe,  Tétiologie  bacté- 
rienne n*est  plus  univoque,  et  Ton  a  assigné,  suivant  les  épidémies, 
un  rôle  pathogène  à  des  microbes  différents  :  parfois  au  proteus  ou 
au  bactérium  coli,  mais  surtout  à  toute  une  série  de  bacilles  plus  ou 
moins  rapprochés  du  bacille  d*Eberth.  Les  travaux  de  Durhani,  de 
de  Nobele,  de  Trautmann,  de  Bouhoff,  de  von  Drigalski,  de  Smidt, 
qui  ont  surtout  étudié  ces  bacilles  au  point  de  vue  de  l'agglutination, 
ont  permis  de  reconnaître  deux  groupes  microbiens  principaux  :  le 
bacille  type  du  premier  groupe  est  le  bacillus  enteritidis  de  Gartner, 
et  dans  ce  groupe  on  fait  rentrer  le  bacille  paratyphique  A  de  Briou 
et  Kayser.  Le  microbe  type  du  deuxième  groupe  est  le  bacille 
Aertryck  (épidémie  d*Aertryk)  ;  il  comprend  en  outre  les  bacilles  des 
épidémies  de  Breslau,  Posen,  Dûsseldorf,  et  le  bacille  paratyphique  B 
de  Drigalski  et  Jûrgens. 

F^es  épidémies  d'intoxications  relevant  de  ces  microbes  ont  étc  le 
plus  souvent,  mais  non  constamment,  des  épidémies  d'intoxication 
par  la  viande.  Les  auteurs  qui  ont  étudié  ces  épidémies  ont  été 
frappés  de  ce  fait  que  les  accidents  évoluent  tantôt  sous  forme  de 
gastro-entérites  aiguës  simples,  tantôt  sous  forme  de  maladies  fébriles 
ayant  les  allures  de  la  fièvre  typhoïde. 

I^vy  et  Fornet  rapportent  une  épidémie  de  maison  où  ces  deux 
aspects  cliniques,  réunis  par  des  formes  intermédiaires,  se  mani- 
festèrent clairement  à  la  suite  d'une  intoxication  où  le  bacille  para- 
typhique B  semble  avoir  joué  le  rôle  capital  :  sept  personnes  furent 
prises  brusquement  pendant  la  nuit  de  vomissements,  de  diarrhée 
séreuse  avec  fièvre  élevée,  accélération  du  pouls;  six  des  personnes 
atteintes  revinrent  à  la  santé  au  bout  de  trois  jours  :  parmi  elles, 
trois  avaient  présenté  de  la  tuméfaction  de  la  rate,  et  une,  des  taches 
rosées  abdominales.  Chez  la  septième  personne,  la  maladie  prit  les 
allures  d'une  fièvre  typhoïde  d'intensité  moyenne,  qui  se  prolongea 
pendant  quatorze  jours. 

I-.e  bacille  paratyphique  B  fut  isolé  des  selles  de  tous  les  malades, 
et  leur  sérum  présenta  envers  le  paratyphique  B  un  pouvoir  agglu- 
tinant variant  entre  1/2(K)  et  1/100(K).  La  cause  première  de  l'intoxi- 
cation semble  avoir  été  un  entremets  au  gruau  et  à  la  vanille  ;  mais 
la  preuve  n'a  pu  en  être  faite. 

Il  est  impossible  de  suivre  en  détail  toutes  les  recherches  bacté- 
riologiques accomplies  par  les  auteurs  pour  identifier  leur  microbe  ; 
il  est  seulement  intéressant  de  noter  que  ce  bacille  paratyphique  B 
était  très  virulent  pour  le  cobaye  et  la  souris,  et  que  les  premières 
générations  du  bacille  isolé  des  selles  n'étaient  que  faiblement 
agglutinées  par  un  sérum  spécifique;  elles  ne  devinrent  normalement 
agglutinables  qu'après  une  série  de  repiquages. 

Lévy  et  Fornet  se  demandent,  en  terminant,  pourquoi  le  même 
microbe  détermine,  suivant  les  individus,  soit  de  la  gastro-entérite 
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aiguë  simple,  soit  des  phénomènes  typhoïdes.  La  quantité  de  bacilles 
ingérés  joue  évidemment  un  rôle  :  expérimentalement,  on  peut  cons- 
tater que  la  période  d'incubation  de  la  maladie  provoquée  est  d'au- 
tant plus  longue  et  que  l'atteinte  est  d'autant  moins  grave ,  que  la 
quantité  de  bacilles  ingérés  ou  inoculés  est  moins  considérable.  Les 
auteurs  attribuent  aussi  un  rôle  probable  à  la  plus  ou  moins  grande 
quantité  de  toxine  sécrétée  par  les  microbes  dans  les  aliments  qu'ils 
contaminent  :  ces  toxines  ingérées  agiraient  en  favorisant  la  pullu- 
lation  et  l'action  pathogène  des  bacilles.  Ils  appuient  cette  hypothèse 
sur  l'expérience  suivante.  Ils  filtrent  une  culture  en  bouillon  de  qua- 
rante-huit heures  de  leur  bacille  paratyphique  B  sur  bougie  Chamber- 
land.  Après  s'être  assurés  de  l'absence  de  germes  dans  le  liquide  filtré, 
ils  en  injectent  six  centimètres  cubes  dans  le  péritoine  d'un  cobaye 
de  300  grammes  ;  cette  injection  est  très  bien  supportée.  Mais  s'ils 
injectent,  en  même  temps  que  deux  centimètres  cubes  de  liquide 
filtré,  un  deux  centième  de  milligramme  de  culture  de  vingt-quatre 
heures  du  microbe,  dose  reconnue  inoffensive,  l'animal  meurt  en 
trente -six  heures. 

Chez  l'homme,  quand  l'infection  reste  localisée  à  l'intestin,  l'on  a 
simplement  des  symptômes  de  gastro-entérite  ;  si  les  microbes  tra- 
versent la  paroi  intestinale  et  envahissent  les  voies  lymphatiques, 
puis  la  circulation  sanguine,  alors  se  trouve  réalisé  un  tableau  cli- 
nique ressemblant  à  celui  de  la  fièvre  typhoïde. 

Si  les  toxines  microbiennes  jouent  en  somme  un  rôle  accessoire 
dans  les  faits  cliniques  rapportés  par  Lévy  et  Fornet ,  elles  semblent, 
par  contre,  avoir  joué  le  rôle  principal  dans  une  épidémie  d'intoxi- 
cation alimentaire  rapportée  par  Rolly.  Cette  épidémie  frappa  deux 
cent  cinquante  employés  d'une  maison  de  commerce  de  Leipzig  :  ils 
furent  pris,  quatre  heures  au  moins  après  un  repas  en  commun, 
de  douleurs  abdominales ,  de  frissons ,  de  malaises ,  de  nausées ,  de 
céphalalgie ,  de  vertiges  ;  beaucoup  eurent  de  la  diarrhée  et  des 
vomissements.  Ces  symptômes  durèrent  de  deux  à  quatre  jours 
et  aboutirent  dans  tous  les  cas  à  la  guérison.  Tous  les  employés 
atteints  avaient  fait  usage  de  haricots  de  conserve  qui  avaient  été 
portés,  avant  d'être  servis,  dans  l'eau  à  80°,  et  n'avaient  pas  été 
soumis  à  Tébullition.  L'examen  bactériologique  des  haricots  démon- 
tra la  présence  d'un  coli- bacille  et  d'un  bacille  paratyphique  B.  Le 
coli- bacille  se  montra  extrêmement  virulent  :  inoculé  sous  la  peau 
d'un  cobaye  à  la  dose  de  un  demi -centimètre  cube,  il  déterminait  la 
mort  de  l'animal  en  quarante-huit  heures.  Les  cultures  du  bacille 
paratyphique  B  se  montrèrent  également  virulentes  en  injections 
sous-cutanées  pour  le  cobaye  à  la  dose  de  deux  centimètres  cubes, 
pour  la  souris  à  la  dose  de  un  demi-centimètre  cube.  Après  plu- 
sieurs passages  par  la  souris ,  ce  bacille  devenait  même  si  virulent , 
que  la  simple  ingestion  de  culture  par  les  souris  suffisait  à  déter- 
miner une  septicémie  mortelle. 

C'est  surtout  à  la  présence  du  bacille  paratyphique  B  que  Rolly 
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attribue  les  phénomènes  morbides  obser\ês  chez  les  victimes  de 
l'épidémie.  Mais  il  |>ense  que  la  cuisson  a  dû  détruire  la  plupart  des 
microbes ,  et  que  ces  phénomènes  morbides  étaient  dus  plutôt  à  une 
intoxication  par  les  poisons  microbiens,  |K>isons  qui  avaient  résisté 
à  la  température  de  cuisson.  Pour  con  limier  cette  hypothèse,  il  a  tué 
des  cultures  du  bacille  panityphique  isolé  par  un  séjour  au  bain- 
marie  à  HKH*.  Après  s'être  assuré  qu'aucun  microbe  ne  restait  vivant, 
il  a  vu  que  l'inoculation  aux  animaux  des  cultures  tuées  déterminait 
la  mort  dans  les  mêmes  délais  et  provoquait  les  mêmes  lésions  ana- 
tomiques  que  les  cultures  vivantes.  Seulement,  il  n'était  plus  possible 
de  déceler  des  bacilles  dans  les  organes.  Rolly  pense  donc  que  les 
bacilles  paratyphiques  B  peuvent  déterminer  chez  Thomme  de  véri- 
tables septicémies  évoluant  comme  une  fièvre  typhoïde,  mais 
peuvent  aussi,  en  agissant  par  leurs  toxines,  provoquer  des  phéno- 
mènes d'empoisonnement  semblables  à  ceux  qu'il  a  obser\'és  dans 
l'épidémie  de  I^ipzig. 

Sergent  rapporte  une  petite  épidémie  d'intoxication  alimentaire, 
obser\*ée  à  Paris,  qui  frappa  une  famille  de  sept  personnes  et  qui  se 
rapproche  par  certains  détails  de  l'épidémie  décrite  par  I^vy  el 
Fornet.  On  put  établir,  d'une  façon  à  peu  près  certaine,  que  l'ali- 
ment en  cause  était  un  pâté  de  galantine  entouré  de  gelée.  Sergent 
pense  que  la  viande  du  pâté,  insuffisamment  cuite,  contenait  l'agent 
microbien  infectant,  et  que  celui-ci  s'était  développé  particulière- 
ment dans  la  gelée  agissant  comme  milieu  de  culture.  En  effet,  les 
sujets  atteints  le  furent  d'autant  plus  profondément  et  d'une  façon 
d'autant  plus  précoce,  qu'ils  avaient  ingéré  une  plus  grande  quantité 
de  gelée. 

Les  phénomènes  morbides  furent  les  suivants  :  dans  une  première 
phase,  vomissements,  diarrhée  cholériforme,  tendance  au  collapsus 
et  à  la  syncope  avec  abaissement  de  la  température;  dans  une 
deuxième  phase ,  cessation  des  phénomènes  de  collapsus  et  appari- 
tion de  symptômes  de  gastro-entérite  avec  lièvre,  dépression  géné- 
rale, céphalée,  insomnie,  splénomégalie.  Chez  le  malade  le  plus 
atteint,  la  deuxième  phase  avec  température  entre  38®,5  et  39®  se 
prolongea  pendant  sept  jours.  On  voit  donc  qu'il  y  a  eu  ici,  comme 
dans  les  cas  de  Lévy  et  Fornet,  des  phénomènes  presque  typhoïdes 
témoignant  d'un  état  septicémique.  Les  recherches  bactériologiques 
faites  par  Netter  et  Ribadeau-Dumas  sur  trois  des  malades  de  Ser- 
gent ont  peniiis  d'isoler  des  urines  et  des  matières  fécales  un  bacille 
qui  semble  être  un  bacille  paratyphique  B.  Le  sérum  des  malades 
(au  douzième  jour)  agglutinait  les  différentes  espèces  microbiennes 
du  groupe  Aertryck;  le  sérum  des  malades  agglutinait  à  1  t^iO  et 
1/4<K)  le  bacille  isolé. 

Les  études  instituées  à  l'occasion  de  ces  trois  épidémies  apportent 
des  éléments  nouveaux  et  intéressants  à  la  connaissance  des  intoxi- 
cations d'origine  alimentaire. 

A.  Lemierre. 
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LIVRES  NOUVEAUX 


Th.  TuPFiER.  —  Chirurgie  de  l'estomac.  (Bibliothèque  de  chirurgie  contem- 
poraine. Directeurs  :  A.  Ricard,  E.  Rochard.  —  Paris,  Oct.  Doin,  éditeur, 
1907.) 

Le  livre  de  M.  Tuffier  sur  la  chirurgie  de  Testomac  est  «  Texpres- 
sion  des  études  modernes  qui  veulent  très  large  Tanastoniose  de  la 
médecine  et  de  la  chirurgie  ».  Ce  livre  a  donc  été  écrit  avec  le  même 
esprit  qui  dirige  les  Archives  des  maladies  de  l'appareil  digestif.  Ce  livre 
de  500  pages,  illustré  de  130  figures,  débute  par  deux  chapitres  indis- 
pensables :  Tanatomie  chirurgicale  et  la  physiologie  de  Testomac. 
Pour  l'étude  de  la  forme  et  de  la  direction  du  viscère,  les  nouvelles 
données  radioscopiques  sont  largement  utilisées,  Tanatomie  chirurgi- 
cale décrit  les  rapports  et  la  structure  de  l'organe.  La  physiologie 
expose  d'abord  la  sécrétion  normale  de  l'estomac,  puis  la  sécrétion 
pathologique  dont  la  connaissance  est  aujourd'hui  indispensable  au 
chirurgien  pour  qui  l'analyse  du  suc  gastrique  doit  être  d'emploi 
journalier. 

La  troisième  partie  concerne  l'examen  de  l'estomac;  elle  expose 
les  résultats  fournis  par  l'inspection,  la  palpation,  l'auscultation, 
comme  aussi  les  méthodes  nouvelles  ;  la  gastrodiaphanie,  la  radio* 
scopie. 

La  pathologie  de  l'estomac  est  ainsi  divisée  :  1°  troubles  de  la  mo- 
tilité  ;  2**  vices  de  position  et  vices  de  formation  ;  3°  traumatismes  ; 
4°  infections  ;  5°  ulcère  ;  6"  cancer  ;  7**  tumeurs  non  cancéreuses  ;  8**  fis- 
tules. 

Dans  tous  ces  chapitres,  dont  quelques-uns,  comme  le  volvulus  de 
l'estomac,  sont  la  mise  au  point  de  questions  nouvelles,  les  docu- 
ments les  plus  récents  sont  utilisés,  ainsi  que  des  observations  per- 
sonnelles nombreuses*.  Le  livre  se  termine  par  un  chapitre  de  tech- 
nique opératoire.  Toutes  les  interventions  sur  l'estomac  y  sont 
décrites ,  et  de  nombreuses  figures  s'ajoutent  à  une  description  pré- 
cise et  claire  pour  la  complète  compréhension  des  actes  opératoires. 

Le  livre  de  M.  Tuffier  est  le  premier  ouvrage  complet  écrit  en 
France  sur  l'estomac,  et  par  un  chirurgien.  Bien  des  chapitres  hier 
écrits  par  les  seuls  médecins  sont  complètement  exposés  dans  ce 

'  Les  chapitres  d'anatomic  pathologique  sont,  en  particulier,  étudiés  de  façon 
complète,  aussi  bien  en  ce  qui  concerne  l'examen  macroscopique  que  l'étude  micro- 
sco^-ique  ;  ces  notions  montrent  assez  combien  important  est  le  secours  du  micro- 
seope  dans  l'étude  des  altérations  stomacales. 
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livre  chirurgical,  qui  s*impose  à  Tétude  de  quiconque  est  aoîoordliiii 
désireux  d'apprendre  les  maladies  de  restomac  et  les  ressources  im- 
menses que  la  chirurgie  nous  offre  dans  leur  traitemeiiL 

P.  DrvAL. 


L.  Boi  RGKT,  de  I^usannc.  —  Ijes  maladies  dm  l'art omar  et  laar 
iraitamaiit.  (Baillière,  cdîtcttr.) 

Dans  les  vingt  et  une  leçons  qui  forment  l'ensemble  de  cet  ouvrage, 
l'auteur  passe  rapidement  en  revue  les  maladies  de  l'estomac  et  leur 
traitement.  Laissant  de  côté  toute  discussion  théorique  et  recherche 
de  laboratoire,  l'auteur  s'efforce  de  donner  une  œu\Te  essentiellement 
clinique  et  pratique.  SimpliGer  les  méthodes  d'investigation ,  donner 
les  éléments  du  diagnostic  qui  dictera  la  conduite  thérapeutique,  te! 
a  été  le  but  constamment  visé  par  M.  Bourget.  Plus  donc  que  par 
l'apport  de  connaissances  nouvelles,  cet  ouvrage  vaut  par  ce  (ait 
qu'il  est  le  fruit  de  l'expérience  clinique  d'un  homme  dont  la  compé- 
tence en  matière  d'estomac  n'est  plus  à  démontrer. 

L'ouvrage  peut  se  diviser  en  trois  parties.  Dans  la  première  partie 
l'auteur  passe  en  revue  les  divers  moyens  d'exploration  stomacale. 
Plus  que  le  chimisme  stomacal,  c'est  le  transit  stomacal  qui  inté- 
resse M.  Bourget.  Les  résultats  les  plus  exacts  ne  nous  seront  pas 
donnés  par  le  repas  d'Ewald,  que,  contrairement  à  la  plupart  des 
auteurs,  M.  Bourget  tend  à  rejeter  comme  ne  donnant  que  des  ren- 
seignements très  limités.  Pour  lui,  il  est  nécessaire  de  se  rapprocher 
autant  que  possible  des  conditions  physiologiques  de  la  digestion. 

A  cet  effet,  voici  la  méthode  qu'il  préconise.  A  8  heures  on  donne 
un  premier  repas  composé  de  200<^  de  lait  ou  de  thé  au  lait  plus 
lOOf''  de  pain;  on  extrait  le  contenu  deux  heures  après.  A  midi  un 
deuxième  repas  composé  de  20O^<^  de  bouillon,  80^  de  viande  et 
KKK'"  de  pain  ou  autre  farineux  ;  on  l'extrait  trois  heures  après.  A 
7  heures  du  soir  troisième  repas ,  composé  de  200^  de  soupe  ou  de 
thé  au  lait,  TXM»^  de  riz  au  lait  et  100^'  de  pain,  six  pruneaux  cuits; 
on  le  retire  le  lendemain  matin  seulement.  Le  traitement  de  la  dys- 
pepsie doit  se  baser  sur  les  résultats  fournis  par  l'analyse  des  trois 
repas  retirés.  C'est  elle  qui  indiquera  la  quantité  d'alcalin  qu'il  faut 
donner  au  malade  en  cas  d'hypcrchlorhydrie.  Il  faut  en  introduire 
dans  l'estomac  une  quantité  suffisante  pour  ramener  l'acidité  du  suc 
gastrique  au  taux  normal  de  0,25  à  0,30  p.  100  sans  essayer  d'obtenir 
la  neutralisation  complète;  cette  neutralisation,  en  effet,  ne  serait 
jamais  que  temporaire,  car  l'estomac,  forçant  en  quelque  sorte  sa 
sécrétion,  rétablit  le  degré  d'acidité  primitif.  Il  faut  employer  le 
bicarbonate  chimiquement  pur  en  solution  aqueuse  ne  dépassant 
jamais  1  p.  100.  On  obtient  ainsi  des  effets  sédatifs  sur  le  spasme  du 
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pylore.  L'auteur  recommande  beaucoup  l'auto  -  lavage ,  facilement 
obtenu,  si  toutefois  le  pylore  est  perméable,  en  faisant  étendre  le 
malade  à  plat  ventre  sur  un  plan  résistant  et  en  lui  ordonnant  de 
faire  successivement  une  dizaine  d'inspirations  profondes  après  lui 
avoir  fait  préalablement  avaler  un  peu  d'eau.  Cette  méthode  aurait 
l'avantage  de  faire  passer  le  liquide  par  les  voies  naturelles.  On  arri- 
verait au  même  résultat  chez  les  obèses  par  flexions  alternatives  de 
la  cuisse  sur  le  ventre,  tout  en  fixant  le  diaphragme  par  la  fermeture 
de  la  glotte. 

Dans  ce  qu'on  pourrait  appeler  la  deuxième  partie  de  l'ouvrage, 
l'auteur  étudie  la  question  des  dyspepsies  gastro -intestinales  et  des 
régimes.  Les  crises  gastriques  observées  chez  les  enfants,  comme  les 
entérites  muco-membraneuses,  sont  pour  l'auteur  le  fruit  de  l'hérédité 
névropathique  et  le  résultat  d'une  éducation  trop  agitée  ;  les  crises 
sont  sans  gravité  et  guériraient  toujours,  à  condition  toutefois  que 
leur  évolution  naturelle  ne  fût  pas  troublée  par  une  médication 
intempestive;  le  repos  et  la  diète  absolue  sont  ici  de  rigueur,  et 
l'auteur  s'élève  avec  force  contre  la  diète  hydrique,  qui,  bien  loin  de 
procurer  à  l'estomac  le  repos  dont  il  a  besoin,  n'aurait  d'autre  résul- 
tat que  de  lui  fournir  de  nouvelles  occasions  de  se  contracter. 

Dans  la  troisième  partie  de  l'ouvrage ,  l'auteur  traite  des  maladies 
courantes  de  l'estomac.  Nous  ne  nous  arrêterons  ici  que  pour  dire 
quelques  mots  de  l'ulcère  de  l'estomac. 

La  douleur  de  l'ulcère  présenterait  des  signes  particuliers  :  elle  est 
d'autant  plus  vive  que  l'ulcération  est  placée  plus  près  du  pylore, 
soit  en  amont,  soit  en  aval  ;  elle  pourrait  être  facilement  différenciée 
des  autres  douleurs  par  le  procédé  suivant.  On  fait  avaler  au  malade 
une  solution  tiède  de  bicarbonate  de  soude  à  1  p.  100  par  doses 
successives  de  100  grammes.  Entre  chaque  dose  le  malade  doit  se 
coucher  sur  le  ventre  pendant  deux  ou  trois  minutes.  Si  l'on  est  en 
présence  d'une  gastralgie  due  à  un  ulcère ,  la  douleur  se  calme  tou- 
jours ,  parfois  instantanément  après  une  première  dose ,  parfois  seu- 
lement après  plusieurs  doses  successives.  Dans  le  traitement  de 
l'ulcère ,  l'auteur  préconise  l'emploi  de  la  sonde ,  qu'il  ne  croit  pas 
susceptible  de  provoquer  une  perforation ,  en  raison  de  ce  fait  que 
son  introduction  dans  l'estomac  amène  une  contraction  qui  resserre 
les  parois  de  l'organe.  Quoi  qu'il  en  soit,  avec  la  sonde,  introduite  le 
matin  à  jeun,  ou  le  soir  trois  heures  au  moins  après  le  repas  s'il  n'y 
a  pas  urgence,  immédiatement,  dans  le  cas  d'hémorragie,  on  vide 
l'estomac  de  son  contenu  dont  on  pourra  étudier  le  chimisme,  puis 
on  introduit  100  grammes  d'une  solution  de  perchlorure  de  fer  à 
10  p.  100.  On  donne  ensuite  une  série  de  repas  composés  surtout  de 
riz  au  lait;  entre  deux,  de  l'eau  alcalinisée  à  1  p.  100  en  quantité  suffi- 
sante pour  calmer  la  soif  et  supprimer  la  douleur,  celle-ci  étant 
rindice  de  la  réapparition  de  l'acidité  du  suc  gastrique  ;  c'est  pour- 
quoi l'auteur  rejette  l'emploi  de  la  morphine  qui,  en  supprimant  la 
douleur,  enlève  de  ce  fait  un  indicateur  précieux. 
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Dans  un  dernier  chapitre,  Bourget  dit  un  mot  de  I*influence  de  la 
digestion  slomacale  sur  la  fonction  intestinale.  Tune  étant  étroitement 
îioliilaire  i\c  1  autre,  de  telle  sorte  que  Fintestin  doit  intéresser  le  thé- 
rapeute uu  même  titre  que  Testomac  dans  les  maladies  de  cet 
organe* 

Tel  est ,  nipidement  esquissé,  le  sujet  de  cet  ouvrage. 

Nous  ovotis  indiqué  au  passage  les  idées  qui  nous  ont  paru  per- 
sonnelles ;)  l'auteur;  mais,  nous  le  répétons,  ce  n'est  point  tant  par 
l'iipport  de  choses  nouvelles  que  par  son  bon  sens  clinique  que  ce 
livre  présente  de  Tintérêt. 

D''  Octave  Monod  (de  Vichy). 


L  liOM^oHA  uk:  s.  Cardknal.  —  Los  calcalos  biliares  y  sus  consecuen- 
cias  (Barcelona.  Fidel  Giro  impresor,  1906). 

O  1  ni  va  il  représente  moins  un  exposé  de  vues  originales  qu'une 
mise  au  point  des  notions  les  plus  récentes  sur  la  lithiase  biliaire, 
sa  pntho^îrnie,  ses  complications  et  son  traitement  médico-chirur- 
gicid  ;  mais  tout  en  s'appuyant  sur  une  bibliographie  considérable, 
Tiiuteur  a  su  habilement  condenser  tous  ces  documents  et  composer 
un  niéniniru  d'une  lecture  facile  et  des  plus  intéressantes. 

J.  C.  R. 


Le  Gérant  :  Octave  DOIN. 


32789.  —  Tours,  impr.  Maine. 
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'    GASTRITE  CHRONIQUE 

SIMPI.K     OU     INFLAMMATOIRE 

Far  k  Prof.  S.  TALMA  (d'Ulrecht). 


Nos  connaissances  en  pathologie  gastrique  me  semblent  assez 
étendues  pour  examiner  la  possibilité  du  diagnostic  clinique  des 
altéra  lions  anaiomtques  de  la  muqueuse  stomacale. 

En  m  appuyant  sur  la  comparaison  de  symptômes  et  des 
altérations  anatomiques  appréciées  :  1°  par  le  chirurgien  au 
travers  de  la  paroi  stomacale,  le  péritoine  ouvert;  2**  dans  les 
lambeaux  de  muqueuse  excisés  par  le  chirurgien  au  cours  des 
opérntions  avec  ouverture  de  l'estomac;  3°  dans  la  paroi  de 
reslomac  enlevée  du  cadavre,  j'espère  pouvoir,  tant  soit  peu, 
contribuer  à  éclairer  cette  question. 

Bien  des  caractères  que  l'on  a  acceptés  comme  des  signes 
anatomiques  du  catarrhe  gastrique  aigu  ou  chronique,  par 
exemple  la  sécrélioti  de  mucus,  la  tuméfaction  de  la  muqueuse, 
ou  Taltération  de  Thémoglobine  dans  les  extravasations  de  la 
muqueuse,  ont  perdu  toute  valeur  pathologique.  Par  des 
recherches  récentes,  connues  de  tout  le  monde  médical,  il  est 
prouvé  que  dans  la  majorité  des  cas,  ces  altérations  sont  cada- 
vériques. 

Un  des  premiers,  peut-être  le  premier,  Versteeg(l°)  a  reconnu 
sur  Tanimal  la  signification  des  changements  cadavériques  de 
la  muqueuse  et  leur  dépendance  :  1°  de  la  teneur  du  contenu 
en  acide  chlurhydrique,  tandis  que  la  présence  de  quantités 
plus  ou  moins  grandes  de  pepsine  est  assez  indifférente;  2°  de 
l'aclion  des  produits  de  sécrétion  dans  la  muqueuse  elle-même 
pour  la  digestion  intramuqueuse. 

En  prenant  le  mot  «  catarrhe  »  dans  le  sens  ordinaire,  celui 
d'une  intlainmatton  ilune  muqueuse  avec  sécrétion  d'un  pro- 
duit liquide,  mucus   ou  autre,  je   prétends    que    le   catarrhe 
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gastrique  est  rare.  Qu'après  l'ingestion  de  substances  irritantes 
diverses,  la  muqueuse  gastrique  sécrète  ordinairement  du  mucus, 
souvent  dans  une  grande  quantité,  c'est  un  fait  connu.  Mais 
la  question  est  de  savoir  si  la  fréquence  de  sécrétion  de  quan- 
tités notables  de  mucus,  sans  excitation  par  des  substances 
irritantes,  est  grande  dans  la  gastrite  chronrque. 

Je  suis  sur  qu'on  ne  trouve  que  rarement  les  preuves  de 
sécrétion  de  mucus  par  la  paroi  stomacale.  Dans  la  grande 
majorité  des  cas,  le  mucus,  venant  au  jour  par  la  sonde,  est 
produit  au-dessus  de  l'estomac  par  les  muqueuses  de  l'œso- 
phage, des  bronches,  de  la  cavité  pharyngo-nasale,  de  la  bouche. 
Lia  forme  des  cellules  enfermées  et  la  poussière  peuvent  le 
démontrer.  Souvent  on  ne  s'en  rend  compte  que  par  l'étude  de 
la  forme  des  cellules  contenues  dans  le  mucus  dont  le  corps,  à 
l'exception  des  noyaux,  est  souvent  digéré  dans  l'estomac. 

Quand  une  personne  intelligente,  se  prêtant  à  l'expérience 
et  accoutumée  à  l'introduction  de  la  sonde,  prévient  chaque 
mouvement  de  déglutition,  le  repas  ou  le  liquide  d'épreuve  (je 
préfère  ici  l'usage  du  liquide),  revenant  par  la  sonde  après  un 
séjour  d'une  heure  ou  plus  dans  l'estomac,  ne  contient  presque 
jamais  de  mucus.  L'estomac  carcinomateux,  au  contraire, 
quand  sa  paroi  est  le  siège  de  linite  plastique,  peut  produire 
beaucoup  de  mucus. 

L'examen  microseopique  d'un  lambeau  de  la  muqueuse 
malade,  découpé  pendant  l'ouverture  chirurgicale  de  l'estomac, 
montre  de  même,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  l'absence 
d'une  quantité  notable  de  mucus  sur  la  surface. 

On  ne  peut  tenir  compte,  comme  je  l'ai  fait,  de  la  structure 
anatomique  d'un  lambeau  de  muqueuse  que  si  les  anomalies 
de  la  nuuiuouse  stomacale  en  îlots  ou  en  plaques  sont  rares. 

L'étude  de  la  muqueuse  préparée  avec  des  précautions  les 
plus  gnuules  par  un  histologiste,  qui  a  appris  à  distinguer  les 
chan^enionls  vitaux  et  cadavériques,  peut  le  montrer.  Ordinai- 
riMuent  les  anomalies  sont  générales  ou  étendues  à  une  partie 
plus  ou  moins  j^nuule.  Pn»sque  toujours  j'ai  trouvé  dans  les 
cas  exannuôs  la  |Kirlie  malade  continue,  sans  interruptions. 

Les  exceptions  ne  manquent  [kis  entièrement.  On  trouve, 
fvir  exemple,   des   |K\rties  plus  ou   moins  blanchâtres,  d'une 
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structuré  ressemblant  parfaitement  à  celle  de  la  peau  :  avec 
des  cellules  cylindriques  ou  prismatiques  dans  la  profondeur, 
polyédriques  et  dentelées  au-dessus,  réduites  à  des  lames  plus 
ou  moins  minces  dans  la  partie  la  plus  superficielle.  C'est  une 
trouvaille  apparemment  sans  aucune  influence  sur  la  fonction 
de  la  muqueuse  totale. 

Je  mentionne  encore  les  changements  récents  ou  anciens,  par- 
fois de  petite  étendue,  causés  par  Tingestion  d*agents  corrosifs. 

Enfin  si  la  date  de  la  lésion  est  assez  reculée,  on  peut 
trouver  des  parties  atrophiques  à  côté  de  parties  relativement 
saines,  comme  Léo  (2°)  Ta  vu.  Aussi,  selon  l'opinion  de  cet 
auteur,  il  serait  possible  que  dans  ces  cas,  le  lavage  ramenât 
des  lambeaux  de  muqueuse  d'une  structure  normale,  tandis  que 
l'atrophie  d'une  grande  partie  de  la  muqueuse  serait  la  cause 
de  l'achylie  observée.  L'idée  de  Léo  me  paraît  peu  probable.  J'ai 
vu  un  cas  d*atrophie  assez  étendue  avec  conservation  d'une 
partie  normale,  dans  lequel  la  sécrétion  d'acide  chlorhydrique 
était  normale.  En  effet,  l'expérience  nous  enseigne  que  diffé- 
rentes anomalies  anatomiques  peuvent  être  combinées  avec  une 
grande  perte  de  glandes  stomacales,  sans  achylie.  Le  nombre 
des  cellules  glandulaires  de  l'estomac  est  si  grand,  qu'une 
partie  d'entre  elles  peut  entretenir  dans  le  contenu  une  richesse 
normale  d'acide  et  de  ferments.  Même  dans  plusieurs  cas  d'hy- 
perchylie,  l'examen  montre  la  disparition  de  beaucoup  de  cel- 
lules glandulaires. 

Hors  ces  faits  exceptionnels,  les  lésions  anatomiques  chroniques 
sont  circonscrites  seulement  quand  elles  se  sont  développées 
autour  d'un  foyer  d'irritation,  ulcère  ancien  ou  néoplasme. 
Dans  tous  les  autres  cas,  elles  sont  généralisées. 

On  sait  cependant  que  des  altérations  graves  de  la  muqueuse 
peuvent  être  générales,  quand  un  néoplasme  s'est  développé 
dans  une  partie  de  l'organe.  C'est  1'  «  atrophie  »,  nom  d'ailleurs 
souvent  peu  correct,  car  une  notable  quantité  de  tubes  per- 
sistent et,  bien  qu'anormaux,  montrent  presque  toujours  en  plus 
ou  moins  grand  nombre  la  transformation  cylindrique  ou  mu- 
queuse de  Hayem.  Cette  atrophie  est  presque  sans  exception 
compliquée  d'une  forte  inflammation  interstitielle,  avec  déve- 
loppement de  beaucoup  de  tissu  adénoïde,  riche  en  leucocytes, 
presque  toujours  aussi  en  amas. 


1 


462 


ARCHIVES  DES  MALADIES  DE  L'APPAREIL  DIGESTIF 


Depuis  la  communication  célèbre  de  Fenwick  sur  Tatrophie 
de  la  muqueuse  stomacale  chez  une  personne  avec  cancer  du 
sein  sans  développement  d'un  néoplasme  dans  Testomac  lui- 
même,  il  est  peu  de  cliniciens  qui  n*aient  vu  des  cas  semblables. 
Dans  ma  clinique  s'est  présenté  un  cas  de  carcinome  de  la  vési- 
cule biliaire,  où  à  la  laparotomie  un  lambeau  de  la  muqueuse 
stomacale  fut  excisé  et  étudié.  Boekelman  (3**)  y  trouva  les 
déviations  connues  de  Tatropbie  avec  transformation  cylin- 
drique. Toute  la  muqueuse  stomacale  était  modifiée  de  la 
même  manière,  et  d'ailleurs  complètement  exempte  de  carci- 
nome, comme  le  montra  Texamen  anatomique  de  l'organe  enlevé 
du  cadavre. 

Il  s'ensuit  qu'une  gastrite  interstitielle  développée  avec  les 
altérations  connues  des  glandes  loin  d'un  ulcère  ancien,  d'un 
néoplasme,  ou  dans  un  estomac  exempt  de  ces  foyers  d'irrita- 
tion et  d'infection,  est  presque  indubitablement  généralisée.  Or, 
(|uand  un  chirurgien  d'expérience  établit  au  travers  de  la  paroi 
d'un  estomac  l'absence  d'un  ulcère  chronique  ou  d'un  néo- 
plasme, une  gastrite  chronique  dans  une  partie  de  l'estomac 
peut  être  considérée  avec  coniiance  comme  générale. 

Qu'on  ne  veuille  pas  croire  que  cette  thèse  soit  établie  a 
priori  :  comme  je  l'ai  dit  ci-dessus,  je  me  suis  convaincu  de 
son  exactitude  par  l'investigation  d'un  grand  nombre  d'esto- 
macs. 1°  J'ai  examiné  des  lambeaux  de  parties  différentes  de 
la  muqueuse  d'un  même  estomac,  par  exemple  de  la  partie 
pylorique  et  de  la  grande  courbure  près  du  fundus,  excisés  au 
cours  d'opérations  éloignées  l'une  de  l'autre,  chez  la  même  per- 
sonne (l'occasion  en  fut  rare);  2*"  j'ai  comparé  des  lambeaux 
l'ulevés  pendant  la  vie  avec  la  muqueuse  entière,  quand  l'opé- 
ration fut  suivie  de  mort;  3"  j'ai  étudié  différentes  parties  de 
la  nuuiueuse,  conservée  après  la  mort  le  mieux  possible. 

Je  puis  donc  allirmer  la  grande  valeur  de  l'étude  de  lambeaux 
(le  la  nui(|ueuse,  excisés  pendant  la  laparotomie,  pour  le  dia- 
gnostic des  lésions  anatomiques  chroniques. 

Dire  que  la  gastrite  chronique  est  généralisée  est  tout  autre 
chose  que  de  soutenir  que  les  altérations  de  la  muqueuse  sont 
partout  les  mêmes.  Des  polypes,  des  adénomes,  des  villosités, 
(les  atropines,  des  transformations  muqueuses  peuvent  se  pré- 
senter en  ilivers  lieux.  Partout  on  trouve  la  gastrite  chronique 
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interstitielle,  dans  le  cours  de  laquelle  les  altérations  nommées 
peuvent  se  développer. 

Qu'il  me  soit  permis  de  fixer  l'attention  encore  une  fois  sur 
le  fait  qu'un  chirurgien  compétent  ne  peut  presque  pas  ne  pas 
apercevoir,  au  travers  de  la  paroi  de  l'estomac,  un  carcinome  ou 
un  ulcère  chronique,  entourés  presque  sans  exception  de  bour- 
relets durs  et  reposant  ordinairement  sur  une  base  indurée. 

Avant  d'esquisser,  en  m'appuyant  sur  mes  recherches  anato- 
miques,  les  symptômes  morbides  rencontrés  chez  des  hommes 
atteints  de  gastrite  chronique,  je  veux  mentionner  encore 
quelques  particularités  anatomiques. 

La  distinction  entre  les  lésions  glandulaires  et  les  lésions  du 
tissu  conjonctif  de  Hayem  (4**)  est  analytique  et  schématique  : 
en  réalité,  ces  lésions  ne  se  trouvent  jamais  isolées.  Du  reste,  la 
plupart  des  anatomistes  semblent  à  bon  droit  ne  vouloir  plus 
appliquer  le  nom  «  inflammatoire  »  aux  changements  des  cellules 
glandulaires.  On  en  distingue  l'atrophie,  les  dégénérations 
diverses,  l'hypertrophie,  l'hyperplasie,  etc. 

D'ailleurs,  l'étude  des  cellules  glandulaires  chez  l'homme  ne 
peut  guère  fournir  de  bons  résultats  :  c'est  pourquoi  je  m'abs- 
tiendrai d'en  parler  trop  longtemps. 

Ouvrir  le  cadavre  assez  tôt  après  la  mort  pour  que  les  cel- 
lules glandulaires  n'aient  subi  aucune  perturbation  de  struc- 
ture est  impossible.  Il  est  vrai  que  l'on  peut  s'opposer  à  la 
perte  des  formes  générales  des  éléments  anatomiques  ,  sauf 
dans  des  cas  de  septicémie  ou  d'autres  maladies  infectieuses 
aiguës.  Avec  de  grands  lavages  de  la  cavité  gastrique,  le  plus 
tôt  possible  après  la  mort,  à  l'aide  de  plusieurs  litres  de  liquide 
de  Mûller,  et  en  laissant  une  grande  quantité  de  ce  liquide 
dans  l'estomac,  Hayem  a  obtenu  des  résultats  bien  connus. 
Knud  Faber  (5°)  a  préconisé  les  injections  de  formaline  de 
10  p.  100  par  la  paroi  abdominale.  Il  semble  plus  aisé  d'intro- 
duire ce  liquide  dans  l'estomac  par  l'œsophage,  au  moyen 
d'une  sonde  :  du  moins  selon  l'opinion  de  l'interne  de  ma  cli- 
nique, D*"  Schalij,  qui  m'a  tant  aidé  dans  cette  étude. 

Mais  il  est  impossible  de  mettre  un  lambeau  de  la  muqueuse, 
même  excisé  à  l'occasion  d'une  opération  stomacale,  en  sûreté 
dans  un  liquide  fixateur  avant  tout  changement  post  mortem. 
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L*action  imparfaite  de  nos  moyens  fixateurs  est  bien  certaine. 
Elle  se  révèle  par  la  comparaison  de  cellules  des  glandes  lym- 
phatiques ou  de  la  moelle  osseuse,  raclées  et  fixées  avec  la  plus 
grande  vitesse  par  dessèchement  sur  une  lame  de  verre,  avec 
les  mêmes  cellules  fixées  par  nos  moyens  chimiques;  il  est 
indubitable  que  dans  ces  dernières,  les  modifications  des  gra- 
nules, par  exemple,  sont  très  importantes. 

Du  reste,  on  sait  que  les  fixateurs  chimiques  usités  peuvent 
engendrer  dans  une  dissolution  de  colloïdes  des  formes  res- 
semblant à  celles  qu*on  considère  dans  les  noyaux  comme 
intimement  liées  aux  phénomènes  vitaux. 

C'est  pourquoi  établir  un  rapport  entre  la  sécrétion  et  l'état 
anatomique  des  glandes,  me  semble  a  priori  à  peu  près  impos- 
sible. 

Il  est  connu  (Knud  Faber)  que  dans  Fatrophie  progressive 
de  la  muqueuse  stomacale,  Tachylie  peut  se  présenter  déjà 
longtemps  avant  la  disparition  des  glandes.  Pour  ma  part,  et  j'y 
insiste  spécialement,  dans  plusieurs  cas  d'achlorhydrie  ou 
d'hypochlorhydrie  intense,  j'ai  trouvé  un  nombre  de  cellules  de 
bordure  normal. 

D'un  autre  côté,  dans  un  cas  de  carcinome  du  pylore,  je  vis 
la  transformation  cylindrique  assez  complète,  c'est-à-dire  très 
accentuée  dans  six  parties  différentes  de  la  muqueuse  que  j'exa- 
minais, alors  que  nous  avions  trouvé  la  sécrétion  assez  normale. 

Dans  deux  cas  de  carcinome  pylorique,  il  y  avait  une  achylie 
presque  complète,  et  je  trouvai  dans  la  muqueuse  l'appareil 
glandulaire  en  grande  partie  conservé. 

Dans  un  de  ces  cas,  je  pus  seulement  étudier  le  lambeau 
excisé  à  l'occasion  de  la  gastro-entérostomie;  dans  l'autre  cas 
aussi,  l'estomac  total  post  mortem. 

On  sait  que  plusieurs  mammifères  ont  leurs  cellules  de 
l)ordure  en  grande  partie  entourées  d'une  gaine  mince  de  tissu 
iibrillaire  :  je  l'ai  observé  chez  le  chien  normal.  Cela  rend  plus 
plausible  que  dans  la  gastrite  chronique  chez  l'homme,  on  puisse 
trouver  aussi  beaucoup  de  cellules  de  bordure  enserrées  d'une 
gaine  mince,  de  sorte  que  souvent  elles  semblent  être  exclues 
des  tubes  glandulaires. 

Les  cellules  principales  sont  beaucoup  plus  fragiles  :  quand 
la  gastrite  interstitielle  a  atteint  une  assez  grande  hauteur,  on 
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trouve  parfois  seulement  des  cellules  de  bordure  au  milieu  du 
tissu  fibrillaire. 

Il  est  cependant  regrettable  que  les  seuls  signes  pour  recon- 
naître les  cellules  de  bordure  soient  l'affinité  de  leurs  granules 
pour  certains  colorants  et  leur  forme,  caractères  qui  par  prin- 
cipe ne  sont  pas  dignes  de  confiance.  On  sait  que  beaucoup 
d'anatomistes  ont  nié  qu'il  y  eût  une  différence  essentielle  entre 
les  cellules  de  bordure  et  les  cellules  principales;  en  tout  cas,  il 
est  certain  que  parfois  la  distinction  est  difficile. 

L*infiltration  de  leucocytes  affecte  la  disposition  de  nappes 
ou  d'amas. 

Les  amas  sont  ce  qu'on  a  nommé  les  nodules  lymphatiques 
de  la  muqueuse.  Il  est  pourtant  certain  qu'ils  sont  des  pro- 
duits d'inflammation,  qu'ils  sont  des  signes  d'anomalie  de  la 
muqueuse,  bien  qu'ils  soient  présents  dans  la  majorité  des 
muqueuses  des  adultes. 

Fait  digne  de  remarque  :  dans  çnviron  la  moitié  de  mes  cas 
d'ulcère  ancien  de  la  partie  pylorique  avec  hyperchlorhydrie 
du  contenu  de  l'estomac,  où  fut  faite  la  gastro-jéjunostomie, 
j'ai  vu  à  quelque  distance  de  l'ulcère  la  muqueuse  exempte  de 
tout  signe  d'inflammation  chronique  et  aussi  d'amas  de  cellules 
lymphoïdes. 

Ces  amas  entourent  souvent  des  tubes  glandulaires,  plus  ou 
moins  déviés  de  leur  état  normal.  On  observe  les  formes  sui- 
vantes : 

1**  Des  tubes  assez  bien  conservés;  souvent  beaucoup  de 
leurs  cellules  ont  l'extérieur  des  cellules  de  bordure.  Au  dedans 
de  ces  tubes  peuvent  se  présenter  un  plus  ou  moins  grand 
nombre  de  cellules  lymphoïdes  ou  de  polynucléaires  neutro- 
philes. 

2**  Le  tissu  fibrillaire,  infiltré  de  cellules  lymphoïdes,  n*a 
pas  épargné  les  tubes.  Il  a  pénétré  entre  les  cellules  ;  il  s'en  est 
suivi  une  dissolution  plus  ou  moins  complète  des  glandes, 
dont  on  ne  retrouve  souvent  qu'un  nombre  plus  ou  moins 
grand  de  cellules,  parfois  à  côté  d'autres  restes  indubitables  de 
tubes. 

3**  Beaucoup  de  cellules  glandulaires  dont  le  protoplasme  a 
conflué  en  dé  grandes  cellules,  ressemblant  aux  myéloplaxes:. 
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4""  Des  masses  grenues,  dont  les  ombres  de  noyaux  indiquent 
qu*elles  proviennent  de  cellules. 

5°  Beaucoup  de  cellules  assez  intactes,  de  Textérieur  des  cel- 
lules de  bordure,  enserrées  par  une  gaine  de  tissu  (ibrillaire  à 
noyaux  allongés. 

6^  D*autres  restes  de  cellules  glandulaires. 

Il  semble  digne  de  mention  qu'à  la  périphérie,  les  éléments 
de  ces  amas  sont  souvent  arrangés  concentriquement,  ce  qui  a 
peut-être  contribué  à  lopinion  que  ces  amas  seraient  des  no- 
dules lymphatiques  normaux. 

L'évolution  de  ces  amas  est  reconnaissable  dans  le  voi- 
sinage des  ulcères  très  anciens,  où  on  peut  voir  ensemble  toutes 
les  conséquences  anatomiques  possibles  de  la  gastrite  chro- 
nique. 

On  y  voit  les  tubes  glandulaires  englobés  dans  les  amas  et 
avec  les  différentes  phases  de  dissolution  décrites  ci -dessus. 
Quand  les  derniers  restes  des  tubes  sont  à  peu  près  disparus, 
les  cellules  lymphoïdes  disparaissent  elles-mêmes,  de  sorte 
qu*il  ne  reste  rien  que  du  tissu  nbrillaire,  ordinairement  assez 
lâche. 

Bref,  révolution  et  les  formes  successives  de  ces  amas  de  cel- 
lules lymphoïdes,  <(  tissu  embryonnaire  )»,  dans  la  gastrite 
inflammatoire  chronique,  est  un  des  exemples  les  plus  évidents 
de  la  phagocytose.  Sa  tâche  finie,  le  tissu  lyinphoîde  disparaît 
lui-même. 

Il  semble  que  les  cellules  lymphoïdes  infiltrées  en  nappes 
puissent  avoir  la  même  fonction  que  les  cellules  lymphoïdes  en 
amas. 

Même  autour  des  alvéoles  carcinomateux,  par  exemple  dans 
la  sous-muqueuse,  ces  amas  peuvent  avoir  la  même  fonction  de 
phagocytose.  Il  est  indubitable  que  les  nouveaux  alvéoles,  rem- 
plis d'épithélium,  peuvent  être  encerclés  de  tissu  adénoïde  et  pré- 
senter toutes  les  phases  de  dissolution  qu'on  connaît  dans  les 
tubes  glandulaires  en  pareilles  circonstances. 

On  voit  parfois  autour  des  ulcères  anciens  la  formation  de 
véritables  adénomes  (hypertrophie,  hyperplasie  et  prolifération 
des  tubes  glandulaires,  à  cellules  cylindriques  grandes)  sou- 
vent avec  le  développement  de  beaucoup  de  tissu  fibrillaire 
plus  ou  moins  riche  en  de  cellules  lymphoïdes,  et  s  étendant 
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.maintes  fois  jusque  dans  la  sous- muqueuse  et  même  dans  la 
musculaire.  Ainsi  se  peuvent  former  des  tumeurs  de  grandes 
dimensions,  qui  amènent  le  chirurgien,  même  après  une  étude 
histologique  approfondie,  à  la  confirmation  du  diagnostic  du 
clinicien»  qui  d'après  Tliypochylie  avait  cru  à  un  carcinome; 
et  pourtant  le  succès  de  lopération  peut  être  des  plus  favo- 
rables. 

J'ai  vu  deux  cas  qui  me  semblent  être  importants  à  cet  égard. 
Les  détails  prouvent  que  ce  n'est  pas  seulement  la  structure 
d'une  tumeur,  fût-elle  tout  à  fait  semblable  à  celle  qu'on  regarde 
assez  généralement  comme  caractéristique  pour  le  carcinome , 
qui  laisse  déterminer  sa  malignité,  c'est-à-dire  son  caractère;  il 
faut  accepter  que  la  cause  du  développement  du  produit  patho- 
logique est  prépondérante.  Le  développement  de  sarcome  après 
des  réinoculations  de  carcinome,  longtemps  poursuivies  par 
Ehrlich  dans  ses  célèbres  recherches ,  pourrait  avoir  la  même 
signification.  En  tout  cas,  le  développement  d'une  tumeur  de 
structure  carcinomateuse  autour  d'un  ulcère  ancien,  ne  réci- 
divant pas  après  l'enlèvement  de  l'ulcère  et  de  son  pourtour 
(la  résection  ayant  été  assez  limitée),  est  incompatible  avec  les 
opinions  généralement  admises  sur  la  valeur  diagnostique  de  la 
structure  des  tumeurs. 

Voici  les  faits  : 

Chez  le  n°  1,  homme  âgé  de  66  ans,  la  gastropathic  avait  eu  une 
durée  de  8  mois.  La  cachexie  était  grande,  rinsuffisance  motrice 
forte,  Tachylie  complète.  Le  contenu  de  l'estomac  était  noir  par 
beaucoup  d*hématine.  Le  nombre  des  érythrocytes  était  à  peu  près 
normal,  leur  teneur  en  hémoglobine  75  p.  100,  le  nombre  des  leuco- 
cytes 3500,  dont  plus  de  40  p.  100  étaient  des  lymphocytes. 

Le  professeur  Narath  trouva  au  cours  de  la  laparotomie,  suivie  de 
résection  de  la  partie  pylorique,  une  grande  tumeur  dans  la  partie 
pylorîque,  qui  avait  été  le  motif  important  du  diagnostic  de  carci- 
nome. C'était  un  adénome,  et  à  plusieurs  places  un  carcinome  cylin- 
drique. Un  ulcère  ancien  semblait  être  le  point  de  départ  initial. 
L'hypertrophie  des  tubes  glandulaires,  tous  avec  transformation 
cylindrique  presque  complète,  était  forte.  La  plupart  de  ces  cellules 
cylindriques  étaient  caliciformes.  Quelques  cellules  de  bordure  furent 
encore  trouvées  dans  les  tubes.  On  trouva  des  tubes  glandulaires 
I  néoformés,  à  côté  d'alvéoles  remplis  de  cellules  cylindriques,  en  très 

i  grand  nombre  dans  la  sous -muqueuse,  dans  la  musculaire  et  dans 

»  la  sous-séreuse.  Bref,  c'était  un  type  d'épithéliome  cylindrique,  ayant 

[  évolué  autour  d'un  ulcère  ancien,  à  côté  d'un  adénome. 
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L'ffK'iMon  du  i'hirur^en  avait  frappé  la  paroi  str*iiiacaW,  «i-s  fq»- 
lii^liuffi  montrait  emuMrr  la  m«ianiorpb^i&«  adc-nooiatrose.  Notrr 
ipronohiït:  a  tous  fut  dc'^  plus  mauvais.  Eh  bira.  trois  ans  ci  demi 
;iprtfi»  lofM'ration,  cH  homme,  de  7(1  ans  à  peu  pressa  ane  santf 
fjiH'\U*îtU'  et  nu  jiimais  à  s<;  plaindre  de  son  estomac. 

Iâ'  n"  2»  a  l'â^e  de  4H  ans,  souiïre  de  Testomac  pendant  trois  ans 
H  ili'uii,  tJunnêe  dernière,  le  poids  de  son  corps  a  diminué  de  vingt 
kilogninifries.  L'insuffifi^ince  motrice  et  Thypochylie  sont  fortes. 

Il  y  a  un  adénome  énorme  dans  la  partie  pylorique.  Résection  de 
lu  |Mirlie  pylorique.  I^  métamorphose  adénomateuse  des  tubes  glan- 
dulsiires  va  loin  au  delà  de  Tincision  du  chirurgien  (Prof.  Narath». 

Dans  lu  tumeur  ellc-riiéme,  l'épaisseur  de  la  muqueuse,  tout  a  fait 
formée  pur  leK  tuhes  hypertrophiés,  atteint  un  centimètre  ;  celle  de 
lu  AouH-muqueuHc  est  en  général  de  plus  d'un  demi -centimètre. 
DuoH  lu  HOUH- muqueuse  on  trouve  beaucoup  d'espaces  remplis  de 
cellules  eylindri(|ues.  Il  y  a  donc  un  carcinome  à  côté  d'un  adénome, 
autour  d'un  ulcère  ancien. 

\m  hanté  reste  excellente  pendant  plus  de  deux  ans.  Tandis  que 
lu  fonction  de  rcKtoniac  reste  parfaite,  il  se  développe  une  tumeur 
JUi-dcsHUs  (lu  ligament  de  Pouparl  droit,  vraisemblablement  maligne, 
hc  malade  se  soustrait  alors  '^  l'observation. 

Ne  pouvant  pas  comniuni(|uer  les  résultats  d'un  examen  anatoniique 
de  la  dernière  tumeur,  je  me  vois  ohligé  de  m'abstenir  de  toute  consi- 
dération sur  la  connexion  de  ces  deux  tumeurs. 

Dans  hcaucoii|)  lic  cas  d^uiéiioinos  cependant,  révolution  est 
celle  des  tumeurs  malignes. 

La  connaissance  liu  développement  des  produits  de  prolifé- 
l'alion  nommés  conduit  h  rintelligence  de  la  présence  de  papil- 
lomes  sur  la  muqueuse  plus  ou  moins  complètement  atrophiée, 
l/appaivil  glandulaire  en  général  peut  être  disparu,  l'épithé- 
lium  tic  iY\étemenl  devenu  plat,  le  reste  de  la  muqueuse  mince, 
tandis  i|ue  v^^  ou  h"!  un  papillome  plus  ou  moins  grand,  à  base 
plus  ou  nu>ins  large,  sVlè\e  sur  ce  qui  fut  jadis  la  tunique 
inu(|Ucusc,  l*es  |Kipilles  pouveiit  avoir  |K)ur  point  de  départ 
initial  :  V"  la  nmscnhiris  mnctK<:v  ou  la  suhnmaisa ,  aux  dépens 
desquelles  elles  lKuiri:o\Huiont.  junissiint  devant  soi  la  muqueuse 
k\o\x{  les  tuU^s  sont  cluri^is  et  joii^îunt  entre  les  papilles  la  mm- 
xitla^is  it:iu'tK'<v .  -'  la  nuiqucuNC  iUe^ntiïne. 

Jo  me  pn^jV^NO  v!o  vliM.*utvr  àalnml  la  coufomiité  possible 
dvN  xNîupîv'^'Mv'N  ào  rir\vn*  ci:rv-'^:  {ue.  o^unpliqué  ou  non  de 
i;tNii':v»  i»tv*NhîK!îo  ^v*v*::i\\  et  viv  !a  ^a>tnte  chronique  gêné- 
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raie  sans  ulcération  ancienne.  Les  moyens  de  distinction  cli- 
nique de  ces  anomalies  anatomiques  seront  discutés  surtout  à 
propos  des  observations  de  maladies  que  je  rapporte.  Quelques 
remarques  sur  le  traitement  de  la  gastrite  chronique  termine- 
ront cet  article. 

Symptômes  de  la  gastrite  chronique.  —  Ici  il  sera 
seulement  question  de  cas  d'une  longue  durée,  presque  tous 
montrant  dans  leurs  cours  des  exacerbations  et  des  rémis- 
sions. Les  vicissitudes  de  la  sensibilité  et  des  douleurs  sont 
surtout  importantes.  Des  mois  d'une  hyperesthésie  telle,  qu'on 
ne  fait  avaler  une  quantité  suffisante  de  nourriture  qu'avec  de 
grandes  exhortations,  peuvent  alterner  avec  des  périodes  où 
les  fonctions  sont  à  peu  près  normales. 

Souvent  il  se  développe  une  hyperesthésie  psychique,  de 
sorte  qu'il  peut  être  difficile,  même  impossible,  de  déterminer 
la  part  de  Tune  et  de  l'autre  dans  la  souffrance  des  malades. 

La  localisation  des  douleurs  spontanées  ou  provoquées  par 
l'ingestion  d'une  substance  quelconque  dans  l'estomac  enflammé 
est  très  dissemblable  suivant  les  cas.  Les  douleurs  peuvent  se 
faire  sentir  dans  l'estomac  lui-même,  parfois  dans  la  région 
pylorique  ou  dans  le  corps  de  l'eslomac  ou  même  dans  le  fun- 
dus,  selon  la  position  du  corps  sur  un  des  côtés,  ou  dans  la 
position  assise.  Très  souvent  cependant  la  localisation  semble 
être  sans  raison.  L'irradiation  à  droite  ou  à  gauche  ou  dans  le 
dos,  ou  dans  les  autres  parties  du  corps,  est  de  même  ordinai- 
rement inexplicable. 

Dans  la  gastrite  chronique,  les  vomissements  peuvent  être 
fréquents.  L'hématémèse  est  assez  rare,  mais  elle  peut  survenir 
indubitablement,  même  à  plusieurs  reprises,  avec  des  inter- 
valles plus  ou  moins  grands,  sans  qu'au  cours  de  la  laparoto- 
mie chirurgicale,  ou  après  la  mort,  un  ulcère  ancien  soit  aper- 
cevable. 

Fréquemment  l'hématémèse  est  accompagnée  de  crampes  de 
l'estomac,  et  on  ne  saurait  nier  que  les  crampes  peuvent  rompre 
les  vaisseaux  sous-muqueux.  Cependant  la  cause  anatomique 
dé  l'hémorragie  dans  la  gastrite  chronique  est  cachée  ;  on  peut 
soupçonner  que  la  description  de  «  l'exulcération  simple  »  de 
Dieulafoy  (7°)  est  applicable  à  ces  lésions. 
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I^  vulnérabilité  de  la  muqueuse  stomacale»  chroniqaenieot 
enflammée  ou  autrement  souffrante,  est  souvent  grande»  de 
vjrte  que  le  lavage  de  l'estomac  doit  être  suspendu  pour  la 
IK'iie  de  sang.  D'ailleurs  j'insiste  toujours  pour  que  le  lavage 
viit  elTectué  avec  la  plus  grande  prudence,  afin  que  lenlève 
nient  de  lamlieaux  de  la  muqueuse  par  la  sonde  en  soit  évité. 

Parfois  on  peut  constater  l'existence  d'hyperchylie,  avec  ses 
KÎgneft  connus,  tels  que  le  pyrosis.  Souvent  il  y  a  hypochylie, 
jusqu'à  achylie  complète ,  maintes  fois  combinée  à  la  perte  de 
)>eaucoup  de  tul>es  glandulaires. 

L'expérience,  c'est-à-dire  la  comparaison  des  syniplômes 
avec  les  résultats  de  l'examen  histologique  de  la  muqueuse, 
m'a  enseigné  que  la  différence  de  la  teneur  en  acide  hydro- 
rlilori(|ue  et  en  pepsine,  ou  en  présure,  l'un  étant  encore 
uu-dessus  de  la  normale  ou  à  peu  près  normal,  tandis  que 
l'autre  est  diminué,  est  un  signe  sûr  d'une  lésion  organique 
progressive. . 

Une  anomalie  de  la  motricité  de  l'estomac  i)ourrait  élever  ou 
diminuer  à  la  fois  la  teneur  en  acide  hydrochlorique  et  en  fer- 
ments du  contenu  et  ainsi  faire  diagnostiquer  à  tort  une  ano- 
malie de  la  sécrétion.  C'est  pourquoi  une  augmentation  de  la 
quantité  de  pepsine  dans  le  contenu  de  l'estomac,  à  côté  dune 
diminution  de  l'acide  hydrochlorique  ou  d'un  manque  d'action 
caillante  sur  le  lait  est  d'une  grande  valeur  diagnostique  :  ce 
syndmme  démontre  une  destruction  considérable  progressive 
de  beaucoup  de  cellules  glandulaires. 

(a-dessous  on  pourra  par  exemple  lire  robser>'ation  de/.,  chez 
qui  en  juillet  IIKW  la  sécrétion  de  pepsine  fut  trouvée  à  peu 
près  normale  et  la  quantité  de  l'acide  chlorhydrique  réduite  à  la 
moitié  de  l'oixlinaire,  tandis  qu'en  février  1905,  Tachylie  fut 
absolue  et  la  muqueuse  montra  une  perte  presque  absolue  des 
tulH»s  glandulaires. 

\a  distinction  de  la  gastrite  chronique  sans  ulcération  de 
ruIoèiY  ancien,  avec  ou  siins  gastrite  générale,  est  en  beaucoup 
do  cas  im|K)ssibK\ 

Quand ,  |HMu(ant  des  années ,  se  sont  montrés  ensemble  des 
douloui*s,  dos  syniptOunos  variés  d'hyperesthésie,  localisés 
jKnil  otiY  dans  lu  jurtio  py torique,   une  induration  de  la  paroi 
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de  cette  même  partie,  de  Thyperchylie,  ou  du  moins  une  hyper- 
chlorhydrie  du  contenu  de  l'estomac ,  des  hématémèses,  on  ne 
saurait  exclure  l'ulcère. 

Eh  bien,  dans  beaucoup  de  cas  pareils,  l'investigation  prouve 
la  présence  d'une  gastrite  sans  ulcère. 

Dans  le  cas  suivant  par  exemple,  un  ulcère  ancien  fut  dia- 
gnostiqué, tandis  qu'il  existait  seulement  une  gastrite. 

A.,  61  ans,  souffre  de  Testomac  avec  de  longues  intermissions, 
depuis  huit  à  neuf  ans.  La  gastralgie  forte  irradiait  à  gauche  vers  le 
dos.  Le  pyrosis  était  rare.  Dans  le  mois  de  juillet  dernier  la  dyspepsie, 
avec  ses  douleurs  et  ses  régurgitations,  commença  de  nouveau. 
Bientôt  se  montrent  de  fortes  hématémèses,  combinées  avec  méléna, 
suivies  d'une  anémie  rapidement  empirante.  Il  y  avait  une  achylie 
presque  complète.  Quatre  jours  avant  la  mort  le  sang  contient  par 
millimètre  cube  vingt  mille  leucocytes,  dont  88,7  p.  100  sont  des 
polynucléaires.  Les  déviations  des  érythrocytes  sont  celles  qu'on 
observe  après  les  grandes  hémorragies. 

Ouverture  du  cadavre  (Prof.  Spronck).  Hormis  une  anémie  extrême, 
aucune  altération  anatomique  importante  n'est  trouvée.  L'estomac 
contient  une  masse  de  sang  énorme,  en  partie  coagulée.  Dans  la  paroi 
stomacale  on  ne  put  trouver  ni  une  solution  de  continuité,  ni  une 
cicatrice,  ni  une  tumeur.  La  gastrite  chronique  a  atteint  une  grande 
intensité.  L'estomac  a  été  le  seul  siège  de  Thémorragie. 

La  gastrite  générale,  avec  ses  symptômes,  peut  compliquer 
l'ulcère  ancien.  Sur  ce  point  mon  expérience  n'est  pas  conforme 
à  celle  de  Hayem  (1.  c.  4°,  p.  423).  J'ai  vu  souvent  à  la  fois 
une  gastrite  chronique  généralisée  et  un  ulcère  ancien  dans 
le  même  estomac,  comme  Ta  dit  Hayem.  Mais  j'ai  vu  fréquem- 
ment autour  d'un  ulcère  ancien,  parfois  jusqu'à  une  distance 
de  10  à  15  centimètres,  ordinairement  cependant  plus  petite, 
des  lésions  de  gastrite,  tandis  que  le  reste  de  la  muqueuse  en 
était  exempt.  Mon  opinion  de  la  relation  entre  l'ulcère  ancien 
et  la  gastrite  est  donc  la  suivante. 

Indubitablement  la  gastrite  chronique  peut  être  compliquée 
d'un  ulcère  ancien,  soit  que  ces  deux  effets  proviennent  d'une 
même  cause,  ou  que  la  gastrite  soit  une  des  causes  de  l'ulcère 
développé  sur  une  exulcération  aiguë,  laquelle,  se  manifes- 
tant par  une  hémorragie,  se  montre  fréquemment  au  cours 
de  la  gastrite  chronique.  Mais  l'ulcère  ancien  peut  être  indé- 
pendant de  la  gastrite  chronique  générale. 
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Quand  le  clinicien  trouve  la  partie  pylorique  indurée,  il 
incline  à  juste  raison  tout  de  suite  vers  le  diagnostic  d'un 
ulcère  ancien  ou  d'une  tumeur  ;  mais  qu*il  n'oublie  pas  que 
cela  pourrait  être  l'effet  d'un  spasme  du  pylore,  s'obsenant 
assez  souvent  dans  la  gastrite  chronique  sans  ulcère,  grâce  à 
l'irritabilité  de  la  muqueuse  K 

Dans  les  cas  d'existence  d'une  gastrite  chronique  sans  ulcère, 
ou  d'un  ulcère  ancien  avec  ou  sans  dégcnération  carcinoma- 
teuse,  on  peut  rencontrer  l'hyperchylie  et  aussi  l'hypochylie, 
souvent  avec  des  variations  considérables  des  quantités  des 
différents  ferments,  jusqu'à  l'achylie  complète.  Mais  tandis 
qu'une  telle  diminution  de  la  sécrétion  s'observe  rarement  dans 
un  estomac  avec  un  ulcère  ancien,  elle  se  présente  assez  sou- 
vent au  cours  d'une  gastrite  ancienne;  une  présomption  plus  ou 
moins  plausible  de  l'existence  d'une  gastrite  peut  donc  résul- 
ter de  l'observation  du  développement,  d'une  hypochylie. 

Mais,  en  fait,  reconnaître  si  la  gastrite  chronique  est 
compliquée  ou  non  d'un  ulcère  chronique  est  i)our  le  clinicien 
un  diagnostic  presque  imiK)ssible.  Durant  la  vie,  dans  la 
grande  majorité  des  cas,  la  laparotomie  seule  peut  indiquer 
la  lésion  réelle. 

Voici,  en  résumé,  quelques  particularités  que  j'ai  observées  : 

Gastrite  inflammatoire  de  huit  ans  au  moins,  sans  ulcère  ancien. 
Hématemèses  répétées.  Guérison  par  la  gasti^-jéjunostomie, 

tt,f  fille  de  44  ans. 

Avril  1900.  La  malade  souffre  pendant  plusieurs  années,  tous  les 
deux,  trois  ou  quatre  mois,  d'attaques  de  douleurs  d*estomac,  durant 
plusieurs  jours.  Il  y  a  environ  trois  mois,  elle  a  vomi  du  sang  pen- 
dant deux  à  trois  jours.  Pas  d'insuilisance  motrice. 

La  sécrétion  de  la  muqueuse  est  un  peu  au-dessous  de  rordinaire. 

Août  HK)3  et  janvier  HK)4,  Hématemèses  et  méléna. 

Avril  UK)5.  La  malade  est  assez  grasse.  Le  foie  et  la  rate  sont  pal- 
pables. Pas  d'insuffisance  motrice.  Légère  hyperchylie.  Le  régime 
lacté  est  le  seul  supporté,  mais  ne  prévient  pas  les  douleurs  d'estomac 
violentes. 

*  Une  des  coiisôqupiices  lt•^  {iIun  intéressantes  du  spasme  de  la  partie  pylorique, 
on  premier  lieu  pour  le  diagmislic  et  encore  pour  le  pronostic,  est  la  dilatation  de 
l'estomac  à  droite,  jusqu'à  la  ligne  niamillaire,  ou  1  à  3  cm.  au  delà.  Je  ne  coonais 
pas  d'autre  cause  de  cette  dilatation  que  le  s])asnie  de  la  partie  p3'lorique,  T  com- 
pris le  pylore  lui-nu^me,  de  sorte  que  l'on  peut  en  conclure  que  le  spasme  a 
existé,  ce  qui  signifie  qu'une  héniorrugie  stomacale  resli-  à  craindre  quand  le  spasme 
se  présente  de  nouveau. 
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14  avril  1905.  Laparotomie  (Prof.  Narath).  Rien  d*anormal  n'est 
palpable  au  travers  de  Testomac.  Castro -jéjunostomie.  Dans  le  lam^ 
beau  de  muqueuse  excisé,  on  trouve  une  inflammation  chronique 
importante. 

13  février  1907.  Uestomac  fonctionne  bien. 

Gastrite  inftanimatoire  ancienne  avec  insuffisance  motrice  intermit- 
tente et  des  symptômes  de  perte  de  beaucoup  de  glandes  stomacales, 
confirmée  par  V examen  histologique  de  la  muqueuse, 

C,  homme,  à  Tûge  de  58  ans,  souffrait  depuis  environ  dix  ans  de 
pyrosis  avec  des  régurgitations  aigres,  de  spasmes  de  l'estomac  avec 
flux  de  salive,  rarement  de  vomissements  après  les  repas,  de  dou- 
leurs au  côté  droit,  de  temps  en  temps  irradiant  vers  l'épaule  droite. 

Les  plaintes  étaient  fort  intermittentes  :  parfois  un  an  s'écoulait 
sans  douleur  et  le  malade  se  croyait  tout  à  fait  guéri.  Depuis  deux 
mois  les  souffrances  sont  grandes. 

Parfois  les  renvois  auraient  eu  une  odeur  très  désagréable,  rappe- 
lant celle  d'œuf  pourri.  Les  matières  vomies  avaient  eu  fréquemment 
une  couleur  noire. 

L'insuffisance  motrice  varie,  vraisemblablement  par  des  spasmes 
intermittents  du  sphincter  du  pylore  :  un  matin  à  jeun  le  contenu  de 
l'estomac  est  presque  nul,  un  autre  jour  on  trouve  un  litre  et  demi, 
d'une  acidité  de  2,4  p.  1000,  une  teneur  en  acide  chlorhydrique  libre 
de  1,5  p.  100,  des  sarcines,  des  cellules  de  levure,  des  fils  de  mycé- 
lium. Le  pylore  est  assez  perméable  pour  que  l'alimentation  soit 
assurée,  comme  le  montre  la  composition  de  l'urine. 

La  chlorhydrie  du  contenu  varie.  Tandis  que,  une  heure  après 
l'ingestion  de  bouillon  d'essai  neutre,  l'acidité  chez  l'homme  sain  est 
d'environ  1  p.  1000,  on  la  trouve  ici  à  différents  jours  oscillant  entre 
0,6  et  1,5  p.  1000,  tandis  que  la  quantité  de  pepsine  est  énorme, 
d'environ  1200  unités  (chez  l'homme  normal  de  70  à  140).  La  diffé- 
rence de  la  sécrétion  d'acide  chlorhydrique  toujours  petite,  en 
comparaison  de  la  sécrétion  énorme  de  pepsine,  prouve  que  l'appareil 
glandulaire  est  fortement  atteint.  Le  diagnostic  est  hésitant  entre 
ulcère  ancien  et  gastrite  inflammatoire  chronique. 

30  novembre.  Laparotomie  (Prof.  Narath).  Au  travers  de  la  paroi 
de  l'estomac,  aucune  anomalie  n'est  trouvée  par  la  palpation.  L'inflam- 
mation chronique  dans  le  lambeau  de  muqueuse  excisé  a  atteint 
une  grande  hauteur  :  elle  a  englobé  et  dissocié  et  détruit  beaucoup 
de  tubes  glandulaires. 

Gastrite  inflammatoire  chronique,  après  une  infection  aiguë  de  l esto- 
mac, dune  durée  de  onze  mois.  Douleurs  et  hyperesthésie  de  la  région 
pylorique. 

D.,  jeune  homme,  âgé  de  26  ans. 
Janvier  1905.  Attaque  de  diarrhée  forte. 
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Février  1905.  De  nouveau  une  diarrhée  intense  el  des  vomissements. 
Depuis  la  diarrhée  s*est  répétée,  souvent  et  sans  cause  connue. 

4  avril  1905.  Le  malade  se  présente  dans  la  clinique  médicale. 
L'alimentation  provoque  des  douleurs  rétro -stemales.  Il  y  a  une 
légère  hyperchylie. 

Insufflation  d*air  :  une  pression  même  basse  de  Tair  donne  une 
sensation  pénible  dans  la  partie  antérieure  du  sixième  espace  inter* 
costal  droit  (cette  hyperesthésie  et  une  douleur  spontanée  furent 
localisées  ici  presque  en  permanence  jusqu'à  la  laparotomie,  sans  que 
le  chirurgien  (Prof.  Narath)  en  pût  trouver  une  cause  anatomique). 

Pas  d'insufGsance  motrice. 

19  décembre  1905.  Laparotomie.  Au  travers  de  la  paroi  de  Testo- 
mac,  Narath  ne  trouve  rien  de  remarquable. 

Dans  le  lambeau  excisé  se  trouve  une  inflammation  chronique 
forte,  avec  une  perte  considérable  de  tubes  glandulaires. 

Gastrite  inflammatoire  dune  durée  de  plusieurs  années  anec  une 
perte  importcmte  de  tubes  glandulaires;  douleurs,  hémalémêse,  crampes 
de  la  portion  pylorique,  hyperesthésie  de  F  estomac,  sécrétion  diminuée  : 
pas  de  lésions  de  F  appareil  glandulaire. 

E.,  forgeron  de  21  ans. 

Dans  les  années  passées  le  malade  a  beaucoup  souffert  de  pyrosis. 

Avril  1905.  Hématémèsc;  quatre  semaines  après  des  douleurs  tra- 
versèrent le  côté  gauche  du  dos  et  irradièrent  vers  l'omoplate  gauche. 
Les  vomissements  étaient  rares. 

Septembre  1905.  Augmentation  de  la  fréquence  des  vomissements, 
spécialement  après  les  repas,  bien  que  dans  les  derniers  temps 
seulement  des  aliments  légers  aient  été  ingérés. 

Mars  1906.  Dilatation  de  l'estomac.  Endurcissement  de  la  partie 
pyloriquc  et  de  la  petite  courbure  par  insufflation  d'air.  Le  foie  ne 
semble  pas  être  anormal. 

Jamais  on  ne  trouve  d'insuffisance  motrice.  En  versant  environ 
un  litre  et  demi  d'eau  tiède  dans  l'estomac,  on  éveille  tantôt  une 
douleur  assez  forte,  tantôt  pas  de  sensation  désagréable;  l'hyperes- 
thésic  pour  les  aliments  est  également  très  variable. 

On  trouve  quatre  fois  plus  de  pepsine  que  d'ordinaire  et  une 
quantité  normale  d  acide  chlorhydrique. 

17  avril.  Léger  niéléna. 

18  avril.  Laparotomie  (Prof.  Laméris).  Il  y  a  quelques  légères 
adhérences  pathologiques  de  la  petite  courbure.  Aucune  anomalie 
n'est  sentie  par  la  palpation  dans  la  paroi  de  l'estomac.  L'endurcis- 
sement senti  doit  donc  avoir  eu  pour  cause  un  spasme  de  la  tunique 
musculaire.  L'existence  d  un  ulcère  ancien  peut  être  niée. 

Aucune  anomalie  de  l'apjKireil  biliaire. 

Dans  le  lambeau  de  muqueuse  excisé  on  voit  une  inflammation 
intense  chronique  avec  une  perte  importante  de  tubes  glandulaires 
et  élongalion  des  entonnoirs. 
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Gastrite  inflammatoire  chronique  avec  perte  de  beaucoup  de  tubes 
glandulaires  et  grande  vulnérabilité  de  la  muqueuse  après  une  infection 
aigué  de  lestomac. 

F.,  domestique. 

Juin  1904.  Infection  aiguë  :  après  ingestion  d'un  verre  de  lait,  des 
vomissements  et  de  Thyperesthésie  de  Testomac,  qui  ne  cèdent  pas. 
Souvent  il  y  a  une  insuffisance  motrice  assez  forte.  Pendant  deux 
ans  les  troubles  restent  les  mêmes.  La  vie  est  entretenue  par  des 
aliments  liquides. 

Mai  1905.  La  sécrétion  d'acide  chlorhydrique  est  un  peu  au-dessous 
de  l'ordinaire,  celle  de  pepsine  est  considérablement  élevée  (lésion 
franche  de  l'appareil  glandulaire). 

Une  fois,  après  le  lavage,  s'écoulent  50  centimètres  Cubes  de  sang 
rouge  par  la  sonde.  La  partie  pyloriquc,  dilatée  jusqu'à  la  ligne 
mamillaire  droite,  est  parfois  perceptible  à  la  palpation. 

19  juillet  1906.  Laparotomie  (Prof.  Narath).  Le  sphincter  pylorique 
est  peut-être  un  peu  induré,  aucune  autre  déviation  n'est  sentie 
dans  la  paroi  de  l'estomac.  L'endurcissement  de  la  partie  pylorique, 
palpé  dans  la  clinique,  doit  donc  avoir  été  un  symptôme  de  spasme. 

Gastro-jéjunostomie.  L'examen  histologique  de  la  muqueuse  révèle 
les  conséquences  d'une  inflammation  chronique  intense  avec  destruc- 
tion de  beaucoup  de  tubes. 

Peu  à  peu  la  fonction  de  l'estomac  se  rétablit  :  six  mois  après 
l'opération ,  elle  ne  laisse  rien  à  désirer. 

Gastrite  inflammatoire  chronique.  Anomalie  de  la  sécrétion  et  disso- 
ciation de  beaucoup  de  tubes. 

G.,  fille  phlorotique  de  20  ans. 

Février  1905.  Amputation  de  l'appendice  pour  des  douleurs,  qui 
persistent  après  l'opération.  Pyrosis. 

Novembre  1905  à  février  1906.  Les  douleurs  et  le  pyrosis  s'atté- 
nuent par  un  régime  lacté,  mais  reviennent  souvent  avec  une  assez 
grande  intensité.  Il  y  a  une  légère  hyperchlorhydrie  sans  augmenta- 
tion de  la  quantité  de  pepsine  sécrétée. 

Juillet  1906,  Laparotomie  (Prof.  Narath).  Aucune  ulcération  ne 
peut  être  palpée  au  travers  de  la  paroi  stomacale.  Gastro-jéjuno- 
stomie. 

L'étude  microscopique  du  lambeau  révèle  l'existence  d'une  inflam- 
mation chronique  avec  dissolution  de  tubes,  toutes  deux  d'une  inten- 
sité considérable. 

Gastrite  inflammatoire  chronique  et  destruction  intense  de  tubes 
glandulaires.  Douleurs ,  vomissements.  Sécrétion  à  peu  près  normale. 
Gastro-jéjunostomie  sans  amélioration. 

H.,  fille  de  31  ans. 

Il  y  a  environ  neuf  ans  que  la  malade  souffre  de  vomissements  fré- 
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quenU.  IjCs  deux  années  dernières,  l'ingestion  d'aliments  même 
U'uvrh  précédait  ordinairement  la  douleur;  celle-ci  était  fréquemment 
suivie  de  vomissements.  La  douleur  irradiait  à  gauche,  souvent  vers 
Tépaule,  quelquefois  dans  le  bras. 

Janvier  19<I2.  I^  sécrétion  semble  être  à  peu  près  normale;  pas 
d'insuffisance  motrice. 

Ia*s  vertèbres  dorsales  inférieures  et  lombaires  supérieures ,  comme 
les  parties  adjacentes  à  gauche ,  jusqu'à  la  ligne  axîllaire  antérieure, 
sont  hyperesthésiques  à  la  pression. 

Laparotomie  (Prof.  Narath).  Rien  d'anormal  n'est  senti  par  palpa- 
tion  dans  la  paroi  assez  mince  de  l'estomac. 

Dans  le  lambeau  excisé,  la  gastrite  inflammatoire  et  la  disparition 
des  tubes  ont  atteint  une  grande  hauteur.  La  lumière  des  tubes  res- 
tés est  large.  Les  entonnoirs  sont  allongés  et  en  partie  remplis  de 
leucocytes,  entourés  d'une  matière  granuleuse. 

Janvier  11K)7.  Une  amélioration  notable  n'est  pas  observée. 

Gaslrite  inflamnmloire  chronique  avec  destruction  rapide  des  glandes. 
Hémorragies,  douleurs,  uomissements.  Gastro-jéjunostomie.  Pas  damé- 
lioration* 

/..  32  ans ,  mariée  sans  enfants ,  femme  très  intelligente  et  d'une 
grande  susceptibilité  nerveuse,  souffrant  déjà  depuis  cinq  années  de 
crampes  de  l'estomac,  de  mal  au  dos,  de  sialorrhée,  se  montrant 
ensemble  ou  séparément.  Peu  à  peu  l'intensité  de  ces  symptômes  s'est 
augmentée;  des  vomissements  sur\'enaient  ordinairement  une  à  deux 
heures  après  les  repas,  nialgré  une  diète  la  plus  soignée.  Les  matières 
rendues  n'étaient  pas  aigres.  Les  pieds  étaient  presque  toujours  froids. 
hxk  faiblesse  devint  grande. 

Parfois,  pendant  des  semaines,  la  malade  ne  se  plaignait  pas. 

Juillet  UKU.  Pas  d'insuflisance  motrice.  La  teneur  du  contenu  de 
rostomac  en  acide  chlorhydrique  étant  réduite  à  la  moitié  de  l'ordi- 
naire, celle  de  pepsine  est  }\  peu  près  normale.  L'usage  de  la  sonde  doit 
être  susi>endu  [Mir  suite  des  hémorragies  plus  ou  moins  grandes 
qu*il  prt>ViH|ue  souvent.  Les  douleurs  persistent. 

Kncore  une  fois  les  douleurs  disparaissent  pour  un  mois,  et  l'on 
[Huirrait  es|>érer  que  la  giièrison  suivrait  sans  opération. 

Février  UHKi.  I/intrvHluction  de  bouillon  d'épreuve  par  la  sonde 
est  encore  une  fois  hasanlee  :  il  y  a  une  achylie  complète,  s'étant 
donc  developjHH*  sur  une  hypi>ohylie  légère  dans  Tespace  de  7  mois. 
SouNCut  le  liqvùvle  d'css^ù  rexient  (xir  la  sonde  avec  une  quantité  de 
s^ing  assoi  gnnulc. 

l'iu*  destruction  prv\cTVs>ive  de:>  tubes  glandulaires  doit  donc  être 
d\.i4;iK^stu}iUH\ 

Ki  Uîars  l^AO».  LajMr\»îoniie  *  Prv^f.  Narath K  Fis  d'ulcère  ancien, 
jMs  de  tuîiîcvîr,  jv^ïN  de  ckMtr\v*e.  Aucune  anooialie  n'est  palpable. 
Ga  s  t  rv^  -  *  c  :  u  n  o  st  o  i:  ;c . 
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Dans  le  lambeau  excisé ,  les  tubes  glandulaires  sont  presque  tota- 
lement disparus  ;  la  muqueuse  est  amincie  et  totalement  infiltrée  de 
cellules  lymphoîdes.  Sur  une  grande  partie  de  la  surface  étudiée,  les 
cellules  de  revêtement  sont  plates  :  on  ne  voit  que  rarement  les  cel- 
lules hautes  et  grêles,  à  base  effilée. 

Dans  les  entonnoirs  rares,  on  trouve  beaucoup  de  cellules  lym- 
phoîdes et  épithéliales,  entourées  d'une  matière  granuleuse. 

Un  adénome,  de  dimensions  restreintes,  fait  une  petite  saillie  au- 
dessua  de  la  muqueuse. 

Après  une  amélioration  de  courte  durée ,  les  douleurs  reviennent. 

Avril  1907.  Une  amélioration  notable  n*a  pas  été  obtenue. 

(A  suivre.) 
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DE  U  CURE  DE  SOUS- NITRATE  DE  BISMUTB 
DANS     J.KS    AFFECTIONS     DE     L'ESTOMAC 

Par  Ir  l>  G.  UON 


APKHÇU  HISTORIQUE 


I>*  HOiJH-nitratc  de  bismuth,  dans  le  traitement  des  maladies 
i\v  IVHtoniuc,  a  été  préconisé  pour  la  première  fois  par  Odier 
(17K(i)  ^  qui  en  obtint  des  efTets  remarquables  chez  les  malades 
u  jiffcrléH  de  crampes  ou  douleurs  violentes  de  restomac  après 
IcH  rcpuH  »,  et  admit  qu'il  agissait  comme  antispasmodique. 

Il  fut  suivi  par  (*.arminati  (1788)*  et  surtout  par  Baume,  de 
Montpellier  (1788)*,  qui  confirma  et  accepta  complètement  ses 
Idées. 

Malgré  les  résultats  heureux  de  ces  premiers  essais,  Temploi 
du  Hous- nitrate  de  bismuth  resta  longtemps  très  restreint  en 
France,  où  les  avantages  n*en  sont  guère  signalés  que  par 
Lai^nnec  (1807)*  et  par  Guersant  (1812)». 

Otte  réserve  doit,  sans  aucun  doute,  être  attribuée  aux 
notions  (|ui  avaient  cours  alors  sur  la  toxicité  de  ce  médicament 
sous  rinlhience  surtout  des  travaux  d'Orfila.  De  là  la  prudence 
avec  la(|uelle  on  le  maniait.  Odier  le  prescrivait  à  la  dose  de 
2  ù   12  grains,  quatre  fois  par  jour;  Laênnec,  à  la  dose  de 

*  Xé,  Otiicr.  O/McriNi/iofis  sur  les  effets  du  magistère  de  bismuth  donné  intérieu' 
iVMiciif  nwMMir  <iii/i?i/Mi.tiii(H/i<^iif.  (Journal  de  médecine»  de  chirurgie  et  de  pharma- 
»io.  I.  I.WIII.  ITSt») 

>  (airniinati,  /V  /inti  rt  HUmulhi  in  Medicina  ttsit.  (Opuscula  iherapeutica  II, 
p.  \)-».  l»«iU.  I7S.S.) 

*  lUiuiiu\  lU'  MoutpoUior.  (>6x\crt».  sur  Us  vertus  du  magistère  de  hismuttt  sur  trois 
»i{ict%  tiMi-(M/.t  de  douleurs  chrxmiques  df  l  estomac.  (Journal  de  médecine,  de  chiruT' 
H»o  ol  a^  i.hanuavio,  I,   I.WIV.  p.  ^    IX  175«8.) 

*  l.rttMuuv  {Jouruai  de  ^^t»■\/t^•JMl•  de  (.\»ri»i\tirf .  Leroux...  avril  1807). 
»  (uuivuU.  Ht\mulh.  (Oui.  eu  tîO  vol.  l^l'J). 
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30  grains.  Il  est  vrai  que  ce  dernier  ajoutait  que  pour  lui  il 
n  y  aurait  pas  danger  à  le  donner  à  une  dose  beaucoup  plus 
forte  qui  permettrait  d'obtenir  des  effets  plus  grands  et  plus 
durables,  car  ce  médicament»  qui  calme  les  douleurs,  ne  les 
empêche  pas  toujours  de  revenir. 

H.-C.  Lombard*  nous  apprend  (1831)  que  contrairement 
à  ce  qui  se  passait  en  France,  le  sous-nitrate  de  bismuth  était 
devenu  d'un  emploi  journalier  à  Genève  depuis  Odier.  Il  le 
considère  comme  un  sédatif  des  nerfs  gastriques,  qui,  plus  rapi- 
dement que  tout  autre  médicament,  guérit  la  gastralgie  accom- 
pagnée ou  non  de  vomissements.  Il  en  a  obtenu  de  bons  effiets 
dans  trois  cas  d'hématémèse  abondante  et  contre  les  douleurs 
et  les  vomissements  qui  accompagnent  le  cancer  de  l'estomac. 

A  la  suite  de  Bretonneau,  Trousseau'  tente  «  la  réhabilita- 
tion du  bismuth  »  en  France  (1833)  et  veut  lui  rendre  le  rang 
qu'il  doit  occuper  dans  la  thérapeutique.  Il  le  conseille  dans 
la  gastrite  chronique,  mais  à  la  dose  minime  de  1  à  2  scrupules 
par  jour. 

C'est  à  Monneret  '  que  revient  l'honneur  (1849)  d'avoir  appli- 
qué d'une  façon  vraiment  utile  le  sous -nitrate  au  traitement 
des  affections  stomacales.  Il  montre  que  les  doses  jusqu'alors 
employées  sont  inefficaces  dans  beaucoup  de  cas,  et  que  pour 
obtenir  des  effets  manifestes,  il  faut  aller  jusqu'à  30,  40  et 
60  grammes.  Plus  tard  il  porte  même  la  dose  la  plus  élevée  à 
80  grammes.  Ainsi  administré  larga  manu,  le  bismuth  agit 
favorablement  contre  les  gastralgies,  les  vomissements,  la  pro- 
duction de  gaz  et  les  éructations;  il  dissipe  les  tiraillements 
d'estomac,  les  sensations  de  fausse  faim,  le  pyrosis,  le  pica.  La 
sécrétion  surabondante  et  l'acidité  réelle  du  suc  gastrique  indi- 
quent formellement  l'emploi  de  ce  médicament  à  doses  élevées. 
Dans  la  gastrorrhagie  il  est  bien  autrement  actif  et  facile  à 
manier  que  tous  les  astringents  préconisés  jusqu'alors.  Il  est 
indiqué  également  contre  les  ulcérations.  C'est  un  corps  inerte 

*  H.-C.  Lombard,  Nouuelles  recherches  sur  l'emploi  du  sous- nitrate  de  bismuth  à 
l'intérieur.  (Gazette  médicale  de  Paris,  5  nov.  1831,  p.  375.) 

'  Trousseau,  De  l'emploi  du  sous-nitrate  de  bismuth  dans  le  traitement  des  mala- 
dies de  V estomac.  (Bulletin  gén.  de  thérapeutique,  t.  IV  et  t.  V,  1833.) 

*  Monneret,  De  l'emploi  du  sous-nitrate  de  bismuth  à  haute  dose  dans  le  traitement 
des  affections  gastro-intestinales  et  de  la  cholérine.  (Gazette  médic.  de  Paris,  1849, 
p.  278-299.)  —  Même  sujet  :  Bull.  gén.  de  thérapeutique,  t.  XXXVIII,  1850; 
t.  XLVII,  1854;  Traité  de  pathologie  interne. 
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qui  s*étend  sur  toute  la  muqueuse  et  lui  constitue  une  couche 
protectrice.  Il  défend  ainsi  les  organes  de  l'absorption  et  de  la 
sécrétion  aussi  bien  que  les  papilles  nerveuses  dont  la  sensibi- 
lité est  exaltée  contre  le  contact  trop  immédiat  des  aliments. 
L  action  en  est  purement  mécanique.  Il  n  est  que  palliatif,  et  la 
gastralgie  reparaît  une  fois  qu*il  a  quitté  l'estomac. 

Malheureusement  Monneret  n'eut  guère  d'imitateurs.  C'est  à 
peine  si  le  sous-nitrate  de  bismuth  est  cité  dans  les  traités  des 
dyspepsies  de  Chomel*  et  de  Nonat*.  Guipon'  reconnaît  que 
«  quand  les  douleurs  sont  un  peu  intenses  et  opiniâtres,  il 
produit  maintes  fois  des  résultats  prompts  et  inattendus  »; 
mais  il  ne  le  donne  qu'à  la  dose  de  2  grammes. 

11  semble  qu'une  certaine  méfiance  règne  encore  contre  le 
médicament,  et  malgré  Monneret,  on  reste  aux  faibles  doses. 
C.ela  n'a  rien  d'étonnant  si  l'on  considère  que  des  faits  d'em- 
poisonnement dus  à  des  bismuths  impurs  sont  encore  rappor- 
tés par  Serre  et  par  Dax,  que  Ferrand*  (1862)  a  rencontré  des 

sous-nitrates  de  bismuth  qui  contenaient  j  qqq  d'arsenic  dosé 

à  l'état  métallique  et  que  E.  Ritter*,  sur  12  produits  d'origine 
française,  en  trouva  7  qui  contenaient  de  l'arsenic,  dont  2  à 
l'étal  de  traces  et  5  à  la  dose  de  0,2  à  0,35  p.  100.  Ferrand  s'élève 
(lu  reste  contre  l'imperfection  du  Codex  de  l'époque  dans  lequel 
on  lit  à  l'article  Arsenic  purifié  :  «  Ainsi  obtenu,  le  métal  n'est 
pas  chimiquement  pur;  on  peut  néanmoins  l'employer  en  cet 
état  pour  les  préparations  pharmaceutiques.  » 

I^s  travaux  de  Girbal  et  Lazowski*,  de  Bricka\  de  Brassac* 
vinrent  toutefois  confirmer  la  plupart  des  faits  avancés  par 
Monneret  et  démontrer  victorieusement  que  le  sous -nitrate  de 


1  Chomcl,  Des  dyspepsies ,  Paris,  18*57. 

>  Nonat,  Traité  des  dyspepsies ,  Paris ,  1862. 

3  Guipon,  Traité  de  la  dyspepsie,  Paris,  1864. 

*  Ferrand  (de  Lyon),  Remarques  sur  le  sous-nitrate  de  bismuth.  {Bull.  gén.  de  thé* 
rnpeutique,  t.  LXII,  p.  360.) 

s  E.  Kitter,  De  quelques  faits  relatifs  à  l'étude  du  sous-nitrate  de  bismuth.  Stras- 
l>uurg,  1864,  brochure,  28  pages. 

*  Girbal  et  Loizowski,  Du  sous -nitrate  de  bismuth  considéré  an  point  de  une  médi- 
cal et  toxict>hHfique,  {Annales  cliniques  de  Montpellier,  1856.) 

7  Bricka,  Du  sous -nitrate  de  bismuth  et  de  ses  applications.  (Thèse,  Strasbourg, 
30  avr.  1864,  n»  747.) 

^  Brassac,  Du  sous- nitrate  de  bismuth  :  pharmacologie,  toxicologie,  phgsiotogie, 
thérapeutique,  {Arch.  de  méd.  nainile,  t.  V,  pp.  161-178,  282-300,  35M74;  1866.) 
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bismuth  pur  n'est  pas  toxique  à  doses  élevées,  même  quand 
l'emploi  en  est  longtemps  prolongé. 

Depuis  ces  travaux,  le  bismuth  est  devenu  un  des  médica- 
ments les  plus  utilisés  ;  mais  il  semble  que  pendant  une  longue 
période,  ses  indications  se  soient  restreintes  et  que  son  usage, 
si  répandu  contre  les  maladies  intestinales  et  surtout  contre  la 
diarrhée,  ait  fait  oublier  les  avantages  qu'on  en  peut  tirer  contre 
les  affections  de  l'estomac. 

Aussi,  quand,  sur  les  conseils  de  Kussmaul,  Fleiner*  eut 
essayé  l'effet  du  sous- nitrate  de  bismuth  à  haute  dose,  princi- 
palement contre  l'ulcère,  crut- on  à  une  véritable  innovation. 
Or,  ni  les  doses  conseillées,  ni  les  indications  posées  par  l'au- 
teur allemand,  ni  l'explication  qu'il  donne  du  mode  d'action 
ne  diffèrent  de  celles  de  Monneret  et  de  ses  prédécesseurs.  Les 
seules  originalités  de  la  méthode  consistent  dans  le  mode  d'in- 
troduction du  médicament  par  le  tube  après  lavage  préalable 
et  dans  Tidée  de  faire  coucher  le  malade  dans  une  position 
déterminée  de  manière  que  le  bismuth  vienne  se  déposer  sur  la 
région  malade. 

La  méthode  dite  de  Kussmaul -Fleiner  se  répandit  rapide- 
ment en  Allemagne.  En  France,  «  les  pansements  au  bismuth  » 
ont  été  surtout  préconisés  par  M.  Hayem*,  qui  a  exposé  derniè- 
rement les  résultats  de  sa  pratique  dans  une  communication 
au  congrès  de  Lisbonne  et  dans  une  conférence  faite  à  la 
Société  de  l'internat. 

M.  Ruault*  vient  de  publier  tout  récemment  une  excellente 
thèse,  dans  laquelle  on  trouvera  une  partie  des  documents  que 
j'ai  recueillis  depuis  déjà  d'assez  nombreuses  années  et  dont  je 
tirerai  parti  dans  l'exposé  de  cet  article. 

*  W.  Fleiner,  Ueher  die  Behandlung  uon  Magengeschwûren  und  einigen  von  diesen 
ausgehenden  Reizerscheinungen  und  Blutungen.  (Âllgem.  Wiener  medizin.  Zeitung 
16  u.  23  mai  1893.  s.  221  et  233.) 

'  G.  Hayem,  Emploi  du  sous -nitrate  de  bismuth  à  haute  dose  dans  l'ulcère  et  dans 
les  gastropathies  douloureuses.  (Bull,  et  mémoires  de  la  Soc.  médicale  des  hôpil., 
nov.  1895.)  —  De  l'emploi  du  sous-nitrate  de  bismuth  dans  le  traitement  des  gastro- 
pathies. (Congrès  intern.  de  médec.  de  Lisbonne,  avril  1906.)  —  De  l'emploi  du  sous- 
nitrate  de  bismuth  dans  les  maladies  du  tube  digestif.  {Bull,  de  la  Soc.  de  l'internat 
des  hôpit.  de  Paris,  mai  1907,  p.  141.) 

'  P.  Ruault,  Les  pansements  au  bismuth  dans  les  maladies  de  l'estomac.  (Thèse, 
Paris,  juillet  1907.) 
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SOUS -NITRATE  DE  BISMUTH,  SES  FORMES  PHARMACEUTIQUES 

Une  première  question  se  pose  :  quelles  sont  les  qualités  et 
quelle  est  la  valeur  pharmaceutique  du  sous*nitrate  de  bismuth 
que  Ton  trouve  actuellement  dans  le  commerce? 

Le  Codex  ne  contient  plus  la  grave  erreur  signalée  par  Ferrand 
à  l'article  «  Bismuth  purifié  »,  et  le  mode  de  fabrication  du 
sous-nitrate  y  est  exposé  de  la  façon  suivante  : 


^  Acide  azotique  officinal 460  grammes 

l^   *  Eau  distillée 440      — 

*^  Bismuth  purifie 200      — 

[  «  Introduisez  peu  à  peu  le  bismuth  pulvérisé  dans  Tacide 

%  azotique  préalablement  mélangé  à  la  quantité  d*eau  prescrite 

y  et  laissez  la  dissolution  se  faire  à  froid  en  ne  chauffant  que 

t  vers  la  fin  de  l'opération.  Quand  le  dégagement  de  vapeurs 

F'  nitreuses  a  cessé  et  que  la  solution  est  complète,  ajoutez  de 

1*  leau  distillée  jusqu'à  commencement  de  précipité   persistant. 

^-  Filtrez  et  concentrez  la  liqueur  jusqu'aux  deux  tiers  de  son 

r  poids,  ce  qui  correspond  sensiblement  à  la  pellicule;  laissez 

l  cristalliser. 

«  Lavez  les  cristaux  ainsi  obtenus  avec  de  Teau  acidulée 
(une  partie  d'acide  pour  quatre  parties  d'eau)  ;  faites-les  égoutler 
t  et  triturez-les  avec  quatre  fois  leur  poids  d'eau.  Versez  la  bouillie 

[  ainsi  obtenue  dans  vingt  parties  d'eau  bouillante,  en  agitant 

[,  vivement.  Lavez  le  précipité  recueilli  sur  une  toile  avec  cinq 

':  parties  d'eau  distillée;  exprimez-le  et  séchez-le  à  une  douce 

chaleur. 

«  Cahactkres.  —  Le  sous -nitrate  de  bismuth  constitue  une 
[  poudre  d'un  beau  blanc;  quand  il  est  pur,  il  résiste  à  l'action 

de  la  lumière,  mais  il  se  colore  promptement  au  contact  de 
r'  certaines  matières  organiques.  Il  noircit  sous  l'influence  des 

I  émanations  sulfuriques.  Il  est  insoluble  dans  l'eau,  à  laquelle 

ï  il   communique   une   réaction  acide;   entièrement  soluble  au 

contraire  dans  l'acide  azotique,  sans  effervescence.  Sa  solution 
acide  ne  précipite  ni  par  l'acide  sulfurique  dilué,  ni  par  l'azo- 
tate d'argent,  ni  par  le  molybdate  d'ammoniaque.  Ce  sel  ne 
;  doit  donner  à  l'appareil  de  Marsh  ni  anneaux  d'antimoine,  ni 
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anneaux  d'arsenic.  Traité  par  la  potasse,  il  ne  doit  pas  dégager 
dammoniaque.  Cent  parties  renferment  76,78  d'oxyde  de  bis- 
muth, 17,42  d'acide  azotique  anhydre  et  5,80  d'eau.  » 

Le  sous-nitrate  de  bismuth  ainsi  préparé  est  parfaitement 
pur;  non  seulement  il  ne  contient  aucun  corps  nuisible,  mais 
encore  il  ne  renferme  ni  oxyde,  ni  carbonate;  tout  le  bismuth 
est  à  l'état  de  sous-nitrate. 

Or,  actuellement  on  trouve  dans  le  commerce  deux  espèces 
de  sous-nitrate,  le  sous- nitrate  de  bismuth  lourd  et  le  sous- 
nitrate  de  bismuth  léger. 

Le  sous-nitrate  de  bismuth  lourd  correspond  à  celui  du 
Codex  ;  le  sous -nitrate  de  bismuth  léger  diffère  du  précédent 
en  ce  qu'il  contient  une  quantité  variable  d'oxyde  ou  de  car- 
bonate. 

Le  procédé  de  préparation  du  sous -nitrate  décrit  plus  haut 
consiste  à  faire  agir  l'eau  sur  l'azotate  de  bismuth  obtenu  par 
la  dissolution  du  bismuth  dans  l'acide  azotique  :  sous  l'influence 
de  l'eau,  l'azotate  se  dédouble  en  sous -nitrate  et  en  acide 
nitrique.  Le  sous-nitrate  se  précipite,  mais  la  liqueur  qui  sur- 
nage le  précipité  retient  une  forte  proportion  de  sel  neutre 
dissous  à  la  faveur  de  l'acide  nitrique  provenant  du  dédouble- 
ment. Le  Codex  n'utilise  pas  cette  solution,  mais  certains  dro- 
guistes la  réunissent  aux  eaux  de  lavage  et  traitent  le  tout,  soit 
par  l'ammoniaque,  soit  par  le  carbonate  de  soude.  Ils  obtiennent 
ainsi  un  précipité  d'oxyde  ou  de  carbonate  de  bismuth  qui, 
ajouté  au  sous-nitrate,  donne  le  sous-nitrate  de  bismuth  dit 
léger. 

J'ai  fait  pratiquer  par  mon  chef  de  laboratoire,  M.  Tulasne, 
les  analyses  suivantes  qui  portent  sur  sept  échantillons  de  bis- 
muth pris  chez  différents  droguistes  de  Paris  : 


sous -NITRATES   DE   BISMUTH    LOURDS 


Oxyde  de  bismuth. .     . 
Acide  azotique  anhydre. 

Eau 

Oxychlonire 

Arsenic 


l"  échantillon 
S.-n.  des  hôpit. 

77,10  7o 
17.07 
5,83 

Traces  indosables 
0 


2«  échantillon 

3"  échanUllon 

75.49 

78.11 

16.96 

15.98 

6,49 

5,48 

Traces 

0 

0 

Traces 

4'  échantillon 

76,51 

17,27 

5,60 

0 

0 


"1 
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SOUS-NITIUTES   DE   BISMUTH   LÉGERS  : 


Oxyde  de  bismuth  .     . 
Acide  azotique  anhydre. 

£au 

Arsenic 


1"  échantillon 

82% 
11.84 
6,16 
0 

Sur  8Î  parties  d'o- 
xyde, fîM  étaient 
à  l'état  de  eMritonate 
etl,Ot  kTéUtd'oxy 
chlorure. 


V  échantillon 

81.73 

10.76 

7.49 

Traces 

Sur  81,73  p.  d'o- 
xyde, 3,39  éUieni  à 
l'état  de  «ariwnato 
et  31  k  l'éUt  d'o- 
xyda.  De  plus  il 
y  avait  beaucoup 
d'ammoniaque. 


3*  échantillon 

79.83 

14.72 

5.45 

0 

Sur  les  79,83  p. 
d'oxyde ,  15,63 
étaient  k  l'éUt  de 
CArboiule, 


Ces  analyses  montrent  :  1°  que  les  échantillons  de  sous- 
nitrate  de  bismuth  dit  léger  présentent  des  différences  ocmsi- 
dérables  de  constitution,  les  uns  contenant  du  carbonate,  les 
autres  de  Toxyde  en  quantités  plus  ou  moins  grandes,  certains 
même  renfermant  ces  deux  substances  réunies,  sans  compter 
de  lammoniaque  ajouté  en  excès  dans  la  réaction  ;  2^  qu au 
contraire,  les  échantillons  de  sous-nitrate  de  bismuth  lourd  ne 
renferment  que  du  sous -nitrate,  qu'ils  sont  sensiblement  sem- 
blables entre  eux,  et  que  par  conséquent  c'est  le  sous -nitrate 
de  bismuth  lourd  que  Ton  doit  prescrire;  3°  que  les  produits 
nuisibles  font  ordinairement  défaut,  que  l'on  trouve  quelque- 
fois cependant  de  l'arsenic  à  l'état  de  traces  indosables  (deux  fois 
sur  sept  :  une  fois  dans  un  sous-nitrate  de  bismuth  lourd,  une 
fois  dans  un  sous -nitrate  de  bismuth  léger)  et  qu'il  faut  con- 
seiller aux  malades  de  s'adresser  à  des  pharmaciens  conscien- 
cieux. 


INNOCUITE  ABSOLUE  DU  SOUS- NITRATE  DE  BISMUTH  PUR 
PRIS  A  L'INTÉRIEUR 


Le  sous -nitrate  de  bismuth  pur,  pris  à  l'intérieur,  n'est  pas 
toxique. 

Les  faits  se  sont  accumulés  qui  démontrent  cette  innocuité. 

Monneret,  qui  a  administré  le  médicament  à  la  dose  de  16, 
30  et  80  grammes  par  jour»  dans  les  conditions  les  plus  diffé- 
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rentes  d'âge,  de  tempérament,  de  maladie,  affirme  qu'il  ne  lui 
a  jamais  vu  produire  d'accidents,  pas  même  d'incommodité. 

Girbal  et  Lazowski  ont  fait  prendre  à  des  chiens  545  grammes 
de  sous-nitrate  de  bismuth  pur  en  huit  jours,  soit  68  grammes 
par  jour,  sans  qu'ils  aient  paru  en  ressentir  aucun  effet  fâcheux 
et  sans  qu'on  ait  pu  relever  chez  l'un  d'eux,  tué  par  l'instillation 
de  quelques  gouttes  d'acide  cyanhydrique  sur  la  conjonctive, 
aucune  altération  de  la  muqueuse  gastro- intestinale.  Dans  des 
expériences  de  contrôle,  un  produit  impur  entraîna  rapidement 
la  mort,  et  on  trouva  des  lésions  du  tube  digestif. 

Bricka  donne  à  des  animaux,  pendant  vingt-cinq  jours  con- 
sécutifs, du  bismuth  pur  à  haute  dose  :  ils  ne  sont  nullement 
incommodés. 

Brassac  préconise  le  sous-nitrate  de  bismuth  dans  la  dysen- 
terie et  va  jusqu'à  la  dose  de  70  grammes  par  jour  sans  jamais 
observer  aucun  accident. 

Fleiner  n'a  jamais  observé  de  cas  d'empoisonnement,  bien 
qu'il  ait  employé  dans  certains  cas  jusqu'à  300  grammes  et 
plus  du  médicament. 

Plusieurs  malades  de  M.  Hayem  ont  absorbé  sans  inconvé- 
nient 20  grammes  de  bismuth  par  jour  pendant  des  semaines 
et  des  mois. 

M.  Mathieu  *  rapporte  l'histoire  d'un  malade  qui  prit 
1600  grammes  de  sous-nitrate  de  bismuth  en  quatre-vingts 
jours.  Cet  homme  était  déjà  porteur  d'une  stomatite  ;  elle  ne 
fut  pas  augmentée  et  on  n'observa  pas  de  liséré  gingival.  On 
nota  seulement  un  très  léger  degré  de  pigmentation  de  la  face, 
analogue  au  masque  de  la  grossesse.  Le  malade  n'avait  pas 
diminué  de  poids  et  même  se  sentait  beaucoup  mieux  et  plus 
fort. 

J'ai  moi-même  prescrit  un  très  grand  nombre  de  fois  le 
bismuth  à  haute  dose.  Je  n'ai  jamais  observé  d'accident. 

Du  reste,  les  faits  d'empoisonnement  par  le  bismuth  admi- 
nistré à  l'intérieur  font  pour  ainsi  dire  complètement  défaut 
depuis  de  très  longues  années.  Doit-on,  en  effet,  tenir  compte 
du  cas  de  Santorini  où  se  trouve  signalée  une  légère  stomatite 
et  de  celui  de  Dubreuilh  où  une  éruption  d'érythème  scarlati- 

*  Mathieu,  BulL  et  mémoires  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.,  6  déc.  1895,  p.  793. 
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nifortne  succéda  à  ringestion  de  2  ou   3  grammes  de  sous- 
nitrate? 

Toutes  les  obser\'ations  d'intoxication  plus  ou  moins  sérieuses 
t]ui  ont  été  rapportées  sont  consécutives  à  l'application  du 
médicament  à  l'extérieur  (cas  de  Kocher,  Dalché,  Gaucher, 
Dreesmann,  Mûhlig,  Mahne). 

Nous  ne  disposons  pas  de  l'espace  nécessaire  pour  discuter 
ici  les  raisons  de  cette  toxicité  du  sous-nitrate  de  bismuth  utilisé  ' 
pour  les  pansements  externes.  Notons,  toutefois,  que  MM.  Dalché 
l't  Villejean  l'attribuent  à  ce  que,  exposé  à  la  surface  des  plaies, 
Toxyde  de  bismuth  contracte  avec  les  matières  protéiques  une 
c*ombinaison  soluble  non  seulement  dans  les  alcalis  et  les 
acides  organiques,  mais  encore  dans  un  excès  d'albumine.  S'il 
iin  était  ainsi,  comment  expliquer  les  résultats  excellents  obte- 
nus par  différents  auteurs  allemands  qui  ont  proposé  de  substi- 
tuer le  «  bismutose  »,  combinaison  de  bismuth  et  d'albumine, 
au  sous-nitrate,  justement  pour  éviter  l'action  nocive  attribuée 
à  ce  dernier*? 


EFFETS  THERAPEUTIQUES.  -  INDICATIONS 
ET  CONTRE-INDICATIONS 

Utilisé  à  hautes  doses  dans  les  affections  de  l'estomac,  le 
sous-nitrate  de  bismuth  est  avant  tout  le  médicament  de  la  dou- 
leur (Hayem). 

En  même  temps  qu'il  fait  céder  la  douleur,  ou  mieux  par 
son  action  calmante  locale,  il  amène  la  disparition  des  phéno- 
mènes réflexes  à  point  de  départ  gastrique.  Il  agît  encore  favo- 
rablement contre  la  gastrorragie.  Enfm  il  combat  utilement 
les  fermentations  anormales. 

Les  contre -indications  en  sont  peu  nombreuses  et  faciles  à 
préciser. 

Action  du  sous- nitrate  de  bismuth  contre  la  douleur,  —  Cette 
action  s'exerce  quelle  que  soit  la  nature  de  l'affection  causale, 
fTQstrite  ou  dyspepsie,  ulcère,  cancer. 

I  Consultez:  Laquer,  Veber  BUmutose,  eine  Wismuth- Protein  verbindung  (Die 
1  herapie  der  Gegenwart,  juli  1901),  et  autres  mémoires  de  Hugo  Starck,  HansElsner, 
Maybaum,  Lissauer,  Karl  Manasse. 
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C'est  dans  les  formes  douloureuses  des  gastrites  et  des  dyspepsies 
que  le  sous-nitrate  a  été  employé  par  les  premiers  observateurs. 
C'est  contre  elles  que  Monneret  le  préconise  à  haute  dose  dans 
son  premier  mémoire. 

Dans  ces  derniers  temps  on  a  eu  tendance  avec  Fleiner  à  en 
restreindre  l'emploi  et  à  le  réserver  aux  cas  d'hyperchlorhydrie; 
mais,  comme  le  fait  remarquer  M.  Hayem,  il  peut  être  utilisé 
avec  autant  de  succès  chez  les  hypopeptiques  et  même  chez  les 
apeptiques  que  chez  les  hyperpep tiques.  Depuis  longtemps 
déjà,  je  suis  arrivé  à  la  même  conclusion  ;  sur  34  observations 
avec  examen  chimique,  réunies  dans  la  thèse  de  Ruault  et  qui 
constituent  une  faible  partie  des  cas  que  j'ai  traités  avec  succès 
par  le  bismuth  dans  la  clientèle  de  la  ville  et  à  l'hôpital,  on 
compte  21  hyperpeptiques  (15  hyperchlorhydries  et  6  hyper- 
pepsies  chloro- organiques),  10  hypopeptiques  du  1**"  et  du 
2^  degré  et  3  apeptiques. 

L'amendement  est  obtenu  quelle  que  soit  la  forme  de  la  dou- 
leur :  douleur  précoce  ou  douleur  tardive,  crampes  ou  brûlures, 
douleurs  atroces  ou  sensations  plus  ou  moins  pénibles  de 
pesanteur,  de  gêne,  de  fringale,  etc. 

Dans  les  véritables  crises  gastriques,  lorsque  l'intolérance 
de  Testomac  est  absolue,  il  est  souvent  impossible  de  donner 
le  bismuth  au  début  ;  mais,  dès  que  la  phase  aiguë  est  terminée 
et  que  son  administration  devient  possible,  son  action  est  le 
plus  souvent  favorable. 

Les  effets  calmants  peuvent  se  produire  très  vite,  dès  le 
2*  ou  le  3*  jour  de  cure  ;  mais  il  m'a  semblé  que  le  plus  sou- 
vent, ils  n'étaient  vraiment  manifestes  que  le  6*  jour.  Quelque- 
fois l'amélioration  est  plus  tardive  et  ne  se  produit  qu'après 
deux  et  trois  séries  de  traitement. 

Dans  le»  dyspepsies  nerveuses,  dans  les  crises  gastriques 
d'origine  centrale,  le  bismuth  échoue  ou  n'apporte  qu'un  sou- 
lagement passager. 

Dans  l'ulcère  simple,  l'emploi  du  sous-nitrate  de  bismuth,  déjà 
conseillé  par  Monneret,  est  devenu  classique,  surtout  depuis  les 
travaux  de  Kussmaul  et  Fleiner.  Il  a  sur  les  phénomènes  dou- 
loureux qui  accompagnent  cette  affection  un  effet  calmant 
presque  certain.  Il  fait  céder  également,  comme  nous  le  verrons 
dans  un  instant,  les  phénomènes  réflexes  qui  en  dépendent. 
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Knfin,  rartion  topiqae,  prabaMenient 

mmU  ptrmei  une  évolution  plus  sûre  et  plus  rapiiie  ëe  b  I 

v^T*  la  guériv>n, 

Mfmt  dans  le  cancer  de  Te%iomac,  oo  obtient  dai»  faicn  des 
raft  un^  action  sédative  très  remarquaUe.  Cette  actîoo,  déjà 
signalée  par  lombard»  a  été  conCrmée  par  Fleiner  et  par 
M.  Hayem.  Nous  avons  eu  Toccasion  de  l'observer  fréqneiiiiiient 

D'après  M.  Hayem,  si  chez  les  ulcéreux*  la  cure  de  bismuth 
produit  une  disparition  complète  et  déGnitive  des  douleurs 
quand  elle  est  prolongée  un  temps  suffisant,  dans  le  cancer  et 
Tulcéro-cancer  elle  n'amène  qu'un  soulagement  momentané. 
S<in  action  cesse  dès  qu'on  la  suspend,  et  les  malades  qui 
réclament  constamment  le  médicament  deviennent  bismutho- 
mimes.  Ainsi  l'échec  du  bismuth  ou  mieux  l'obligation  d'en 
continuer  sans  cesse  l'emploi  constituent- ils  un  signe  révéla- 
teur important  du  cancer  dans  les  cas  de  diagnostic  difficile. 

Action  du  Bom^nitrate  de  bismuth  sur  les  phénomènes  réflexes. 
lAk  plupart  des  phénomènes  réflexes  qui  peuvent  accompa- 
gner les  gastropathies  :  spasmes  et  vomissements,  sialorrhée, 
éructations,  aérophagie  et  sialophagie,  sont  dissipés  par  la 
cure  du  bismuth.  Tous  les  phénomènes  cèdent  en  même  temps 
(|ue  les  Mcnsuiions  douloureuses. 

Dans  l'ulcère  particulièrement,  comme  le  fait  remarquer 
M.  Ilayem,  on  voit  disparaître  rapidement  les  vomissements  et 
le  spasme,  de  telle  sorte  que  quand  la  lésion  ne  siège  pas  en 
plein  pylore  el  que  la  fermeture  de  ce  sphincter  n'est  due  qu'à 
un  réflexe  parti  de  la  surface  ulcérée,  le  cours  des  matières  se 
rétablit  en  même  temps  que  cesse  la  douleur. 

Action  du  sous-nitrate  de  bismuth  dans  les  gastrorragies.  — 
I/>mbani  rapporte  que  chez  trois  malades  sujets  à  d'abondantes 
hémaiémèses,  l'emploi  du  bismuth  a  été  avantageux.  Monneret 
le  considère  ilans  la  gastrorragie  comme  bien  autrement  actif 
et  facile  à  manier  que  tous  les  autres  remèdes.  Fleiner  conseille 
de  remployer  dans  l'ulcère  de  l'estomac,  même  quand  il  y  a 
dos  hémorn^gios  ;  il  en  a  obtenu  alors  des  effets  des  plus  favo- 
rables; au  lieu  dVmployer  la  sonde  pour  introduire  le  médica- 
moni»  il  c\>nsoiUe  de  le  faiiv  avaler  à  jeun  à  la  dose  de 
U^  ^lauuuoN  dans  Kh)  ou  2lH)  grammes  d^eau. 
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J'ai  eu  Toccasion  d'observer  plusieurs  fois  Taction  favorable 
du  bismuth  dans  les  hématémèses.  Entre  autres,  dans  un  cas 
d'ulcère  rapporté  dans  la  thèse  de  Ruault,  les  douleurs  et 
rhématémèse  reparurent  deux  fois,  trois  ou  quatre  jours  après 
la  cessation  du  médicament,  et  cessèrent  dès  qu'on  reprit  le 
traitement.  Il  fallut  continuer  pendant  plus  de  six  semaines 
l'administration  du  bismuth  pour  obtenir  la  cessation  défini- 
tive des  accidents. 

Action  du  sous-nitrate  de  bismuth  contre  les  fermentations  anor- 
males. —  Le  sous-nitrate  de  bismuth  est  doué  d'un  pouvoir  non 
douteux  contre  les  fermentations  anormales.  C'est  un  fait  qui 
avait  été  admis  par  les  auteurs  qui  ont  émis  Thypothèse  que 
le  sous -nitrate  agissait  comme  antiseptique.  Il  est  facile  de  le 
démontrer,  comme  je  l'ai  fait,  par  l'étude  du  chimisme  stoma- 
cal. 

En  voici  un  exemple  des  plus  nets. 

Avant  les  pansements  au  bismuth  (14  mai  1905),  M™*  C..., 
une  heure  après  le  repas  d'épreuve,  a  le  chimisme  suivant  : 

A  =  0,204      T  =  0,437         Syntoni  ne  abondante. 
H  =  0,012      F  =  0,243    Peptonea  peu  abondantes. 

*  rp         '  Réaction  acétique 

H  +  C  =  0,194    ^  =  1,75  prononcée. 

Après  les  pansements  au  bismuth  (l*""  juin  1905),  les  chiffres 
deviennent  : 


Au  bout  de  60  min.      A  =  0,197 

T  =  0,357 

Syntoni  ne  peu. 

H  =  0.109 

F  =  0,109 

Peptones  abondantes 

C  =  0,139 

a  =  0,63 
-J-=3.17 

Pas  d'acides  de 

H  +  C  =  0.248 

fermentation. 

Au  bout  de  90  mîn.      A  =  0,226 

T  =  0,357 

Syntoni  ne  néant. 

H  =  0,073 

F  =  0.087 

Peptones  abondantes. 

C  =  0,197 

a  =  0,77 

Pas  d'acides  de 

H  +  C  =  0,270 

fermentation. 

Ainsi,  à  la  suite  des  pansements  au  bismuth,  la  valeur  a, 
indice  des  fermentations  anormales,  est  tombée  de  1,05  à  0,63 
au  bout  de  GO',  et  les  réactifs  ne  révèlent  plus  la  présence  de 
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Tacide  acétique;  celte  absence  de  fermentations  anormales  se 
poursuit  jusqu'à  la  90*  minute. 

On  trouvera  d'autres  exemples  de  ce  phénomène  dans  la  thèse 
de  M.  Ruault.  Dans  plusieurs  cas,  j'ai  prié  M.  Tulasne  de  doser 
l'acide  acétique;  c'est  ainsi  que  nous  avons  vu  le  taux  de  cet 
acide  tomber,  à  la  suite  de  la  cure  de  bismuth,  de  0,0656  p.  100 
à  0,0095  et  de  0,0567  et  0,052  p.  100  à  des  traces  indosables. 

Contre- indications  du  sous- nitrate  de  bismuth,  —  Il  n'existe 
qu'une  contre-indication  à  l'emploi  du  sous-nitrate  de  bismuth 
à  haute  dose  :  la  sténose  du  conduit  gastro-intestinal  quel  qu'en 
soit  le  siège.  Dans  une  autopsie  de  sténose  pylorique  par  ulcère, 
M.  Hayem  a  trouvé  dans  l'estomac  un  culot  de  bismuth  rendu 
consistant  par  son  mélange  avec  du  mucus,  véritable  corps 
étranger  dont  la  formation  doit  être  évitée. 

Encore  cette  contre-indication  n'est-elle  pas  absolue,  et  dans 
les  sténoses  peu  serrées  peut-on,  en  espaçant  les  prises  et  en  en 
surs'eillant  l'élimination,  donner  le   bismuth   avec    avantage. 

Fleiner  avait  émis  l'opinion  que  le  pansement  au  bismuth 
était  contre-indiqué  dans  Thypopepsie,  sauf  dans  les  cas  d'éro- 
sions hémorragiques  et  de  cancer.  Nous  avons  montré  plus  haut 
que  cela  est  inexact  et  que  le  bismuth  peut  agir  avec  autant 
d'efiîcacité  en  cas  d'hypopepsie  et  même  d'apepsie  que  d'hyper- 
pepsie. 

On  aurait  pu  craindre  que  l'usage  des  hautes  doses  de  bis- 
muth n'engendrât  la  constipation  et  qu'il  n'y  eût  là  une  contre- 
indication  à  l'utilisation  de  ce  mode  de  traitement.  Il  n'en  est 
rien.  La  constipation  est  rarement  observée,  et  quand  elle  se 
produit,  elle  ne  résiste  guère  aux  moyens  les  plus  simples, 
lavement  ordinaire  ou  lavement  d'huile.  En  général,  les  fonc- 
tions intestinales  ne  sont  pas  troublées  chez  les  malades  dont 
les  garde-robes  étaient  auparavant  régulières,  et  assez  fré- 
quemment on  les  voit  s'améliorer  chez  ceux  qui  étaient  habi- 
tuellement constipés.  Parfois  même  la  cure  de  bismuth  amène 
un  peu  de  diarrhée,  mais  celle-ci  reste  le  plus  souvent  modérée 
et  cède  à  la  suppression  du  médicament  ou  simplement  à  une 
diminution  de  la  dose. 
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MODE  D'ACTION  DE  LA  CURE  DE  BISMUTH 

Tels  sont  les  effets  thérapeutiques  de  la  cure  de  bismuth. 
Comment  ces  effets  se  produisent-ils?  On  admet  généralement 
que  le  médicament  ne  joue  qu'un  rôle  mécanique  qui  consiste 
à  protéger  la  muqueuse  contre  l'action  du  contenu  de  l'estomac. 
Mais  ne  possède-t-il  pas  aussi  une  action  chimique?  Enfin  ne 
[^roduit-il  pas  des  modifications  durables  de  la  sécrétion  et  du 
processus  digestif? 

Action  physique,  rôle  de  protection  du  sous-nitrate  de  bismuth. 
—  C'est  Monneret  le  premier  qui  a  émis  l'opinion  que  le  sous- 
nitrate  de  bismuth  agissait  à  la  façon  d'un  corps  inerte  et  for- 
mait à  la  surface  de  l'estomac  une  couche  protectrice  capable 
de  soustraire  l'appareil  sécrétoire  et  les  extrémités  nerveuses 
au  contact  trop  immédiat  des  liquides,  des  boissons  et  des  ali- 
ments. 

C'est  également  dans  le  but  de  protéger  les  lésions  irritatives 
de  l'estomac,  et  plus  particulièrement  les  ulcères,  les  érosions 
hémorragiques  et  les  cancers  ulcérés,  que  Kussmaul  et  Fleiner 
ont  proposé  d'introduire  de  fortes  doses  de  bismuth  à  l'aide  du 
tube  et  de  placer  le  malade  dans  une  position  déterminée,  de 
façon  à  permettre  au  médicament  de  se  déposer  sur  la  région 
présumée  malade.  Fleiner  attribue  encore  au  bismuth  une 
action  antifermentescible,  qu'il  explique  en  partie  par  son  rôle 
isolant  qui  empêche  le  contact  des  agents  de  la  fermentation 
cachés  dans  les  plis  de  la  muqueuse  avec  le  contenu  gastrique, 
en  partie  par  son  pouvoir  antiseptique,  qui,  d'après  Kocher, 
serait  égal  à  celui  de  Tiodoforme. 

Cette  action  physique  est  celle  que  lui  reconnaissent  la  plu- 
part des  auteurs,  et  M.  Hayem  admet  que,  «  étalé  sur  toute  la  * 
surface  de  la  muqueuse,  il  isole  pour  ainsi  dire  cette  membrane 
lies  corps  qui  peuvent  l'exciter  par  contact,  » 

MM.  G.  Leven  et  G.  Barret*  ont  toutefois  soutenu,  dans  ces 
derniers  temps,  en  s'appuyant  sur  leurs  recherches  radiosco- 
piques,  que  le  sous-nitrate,  en  vertu  de  son  poids,  s'entassait 

^  G.  Lcveii  et  G.  Barret,  Soc.  de  Biologie ,  2  déc.  1905. 
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sur  lui-même  au  point  le  plus  déclive  de  la  cavité  gastrique  et 
que  sa  surface  de  contact  avec  la  paroi  était  trop  limitée  pour 
quon  pût  en  attendre  une  action  topique. 

Cette  assertion  ne  nous  paraît  pas  exacte,  elle  est  en  contra- 
diction avec  les  faits  expérimentaux,  les  résultats  de  l'examen 
cadavérique  et  même  certaines  données  fournies  par  la  radîo- 
grapliie. 

Les  faits  expérimentaux  les  plus  précieux  nous  ont  été  four- 
nis par  Matthes  et  Fischer*.  Introduisant,  à  Taide  de  la  sonde, 
du  bismuth  dans  l'estomac  de  chiens  immobilisés  dans  une 
position  fixe,  ces  auteurs  ont  vu  que  si  cette  substance  avait 
tendance  à  s'accumuler  dans  les  parties  les  plus  déclives  de 
l'organe  pendant  les  dix  ou  vingt  premières  minutes,  elle  ne 
tardait  pas  à  se  disséminer,  et  qu'au  bout  de  quelques  heures 
elle  était  étalée  d'une  façon  tout  à  fait  régulière  sur  toute  la 
paroi.  Chez  les  animaux  dont  l'estomac  contenait  des  aliments, 
et  particulièrement  chez  les  lapins  dont  l'organe  n'est  presque 
jamais  vide,  cette  répartition  se  fait  également  bien;  la  masse 
alimentaire  contient  relativement  peu  de  bismuth,  et  la  muqueuse 
qui  en  est  recouverte  apparaît  blanche  dans  toutes  ses  parties. 
Quand  on  a  créé  chez  le  chien  une  ulcération  artificielle,  on 
peut  voir,  mais  d'une  façon  inconstante  et  seulement  quand  il  a 
été  donné  plusieurs  jours  de  suite,  le  sous-nitrate  se  déposer 
plus  particulièrement  sur  la  surface  ulcérée  et  y  former  une 
croûte  adhérente.  On  constate  alors,  à  l'aide  du  microscope,  la 
présence  de  cristaux  de  bismuth  dans  les  fentes  du  tissu  de 
granulation  et  dans  les  lymphatiques  jusqu'au  niveau  de  la 
musculeuse. 

J'ai  pu  vérifier  en  partie  les  expériences  précédentes.  Ayant 
fait  prendre  à  un  chien,  à  l'aide  du  tube,  une  dose  de  20  grammes 
de  sous-nitrate  de  bismuth,  je  l'ai  sacrifié  au  bout  de  quarante 
minutes.  Il  se  trouva  que  l'animal  n'était  pas  à  jeun  et  que 
l'estomac  contenait  une  masse  alimentaire  assez  volumineuse. 
Le  bismuth  s'était  uniformément  réparti  sur  toute  la  surface 
de  la  muqueuse,  qui  apparaissait  uniformément  blanche.  Le 
bol  alimentaire  était  également  saupoudré  et  blanc,  mais  bien 
moins  régulièrement  et  moins  complètement  que  la  muqueuse. 

*  Matthes,  CentralhL  f.  innere  Medicin.  1894,  fasc.  1. 
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Des  morceaux  de  cette  dernière  furent  prélevés,  fixés  dans 
Falcool  et  examinés  au  microscope.  Sur  les  coupes,  toute  là 
surface  apparaissait  parfaitement  et  uniformément  recouverte 
d'une  couche  de  cristaux  de  sous-nitrate  mélangés  à  des  cristaux 
moins  nombreux  d  oxychlorure  de  bismuth. 

Ainsi  Fexpérimentation  démontre  que  le  bismuth  se  répartit 
uniformément  sur  toute  la  muqueuse,  même  quand  les  animaux 
restent  pendant  tout  le  temps  dans  une  position  invariable.  La 
présence  d'aliments  dans  l'estomac  semble  plutôt  favoriser  cette 
dissémination,  probablement  par  suite  de  la  production  plus 
active  des  mouvements  péristaltiques  et  antipéristaltiques. 

Il  n'est  pas  très  fréquent  d'avoir  l'occasion  de  constater  la 
manière  dont  se  comporte  le  bismuth  dans  l'estomac  de  l'homme. 
M.  Hayem  a  pu  faire  plusieurs  fois  l'examen  microscopique 
d'estomac  de  malades  soumis  à  la  cure,  et  il  a  constaté  que  le 
médicament  restait  attaché  à  la  surface  de  l'organe,  où  il  était 
à  peu  près  uniformément  répandu,  et  cela  jusque  dans  les 
points  les  plus  élevés.  J'ai  pu  macroscopiquement  constater 
cette  répartition  du  bismuth  sur  tout  l'organe  chez  un  homme 
atteint  de  néoplasme  de  la  première  partie  du  duodénum,  et  qui 
était  mort  l'après-midi  du  jour  où  il  avait  pris  sa  septième 
dose  du  médicament.  Bien  que  l'autopsie  ait  été  faite  près  de 
trente-six  heures  après  la  mort,  la  poudre  de  bismuth  était 
encore  en  place  et  reconnaissable  sur  toute  l'étendue  de  l'organe. 

Les  nombreuses  radiographies  que  j'ai  déjà  fait  faire  de 
l'estomac  ne  sont  nullement  d'accord  avec  les  faits  relevés  par 
MM.  Leven  et  Barret  par  la  radioscopie.  Pratiquées  quarante 
minutes  après  l'absorption  d'une  dose  de  20  à  25  grammes  de 
bismuth  simplement  délayé  dans  l'eau,  les  malades  ayant  gardé 
pendant  ce  temps  la  position  horizontale,  elles  montrent,  beau- 
coup avec  la  plus  grande  netteté,  tous  les  contours  de  l'estomac, 
aussi  bien  ceux  du  grand  cul -de -sac  que  ceux  de  la  région 
pylorique. 

Action  chimique  du  sous -nitrate  de  bismuth.  —  On  admet 
généralement  que  le  sous-nitrate  de  bismuth  ne  subit  pas  dans 
l'estomac  de  modification  chimique  sensible. 

Si  l'on  reconnaît,  à  la  suite  de  Béchamp  et  Saint-Pierre,  au 
suc  intestinal  la  propriété  de  décomposer  ce  corps  en  mettant 
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de   l'acide  azotique   en    liberté,  ce   pouvoir  e^ 
refusé  au  suc  gastrique. 

Ijes  expériences  suivantes  tendent  à  déinoatrer  qu'en  rtaîile 
le  sous-nitrate  de  bismuth  et  le  contenu  de  restasse  ne  rcsMesst 
pas  en  contact  sans  réagir  Tun  sur  lautre. 

Premièrt  série  dexpériences.  —  Le  sous -nitrate  esl  mis  m 
contact  in  oitro  avec  différents  sucs  gastriques. 

1*  Liquide  résiduel  d'un  malade  atteint  de  sténose  pyîorîqTje 
par  ulcère  : 


At^sii  t/yube  »i-itUfjii^ 


A    =0,418 

H    =0,336 

C    =0,080 

H  +  C  =  0.416 


T  =  0,S47 
F  =  0,131 
a  =1.02 


.  ooL»^n  ««•  ^axti3^ei  eau  irmi  . 

A     =0,160  T=<»ili 

H     =O.OiJU  F  =  i*i^^ 

C    =0.(bM)  x  =  0 
H  +  C=O00 

Toute  l'acidité   est    éme    à    l'a 
azotique.  Elle  est  de  0.1^0  *  »  < 
Ente  en   HQ ,  de  0,277  *"  ,  exprimée 
en  AzO^H. 


2^   Liquide    obtenu    chez    un    hyperchlorhydrique    soixante 
minutes  après  le  repas  d'Ewald  : 


Avjnl  t«;uU' 

^<l<iiti"n. 

maLb    cooUct  M  auaaie»  . 

A   =0,277 

T  =  0.408 

A   =0.131 

T  =  0,ft«i 

H   =0.121 

F  =  0.087 

H   =0,000 

F  =  0,0UU 

C  =0.107 

a  =  0.77 

C   =0,000 

a  =  0 

H  +  c  =  o.;r2i 

H  +  C  =  0,000 

Mclt  =  .">""« 

Toute  l'acidité  exprimée  ici  eii  HQ 
est  due  à  de  l'acide  azotique. 

Mett=0 

Ainsi,  dans  ces  expériences,  toutes  les  valeurs  tombent  à  0 
(elles  ne  tombent  pas  â  0  dans  tous  les  essais,  mais  toujours 
à  des  chiflfres  très  faibles;  THCl,  lui,  disparait  constamment), 
sauf  Tacidité  totale  qui  baisse  fortement  et  qui  est  due  tout 
entière  à  Tacide  azotique  mis  en  liberté.  Il  ne  reste  plus  qu'une 
solution  légère  d'acide  azotique. 

Tout  le  chlore  s  est  fixé  sur  le  bismuth  et  s'est  précipité  sous 
forme  d\)xijchlorure  insoluble.  Il  en  résulte  qu'en  tant  que 
corps  inerte  doué  de  propriétés  protectrices,  le  produit,  même 
après  ces  transformations,  reste  égal  à  lui-même.  C'est  là  un 
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point  capital  qui  différencie  nettement  le  sous-nitrate  des  autres 
poudres  dites  absorbantes. 

Reprenons,  en  effet,  notre  second  liquide  et  mettons-le  en 
contact  non  plus  avec  du  sous-nitrate,  mais  avec  le  carbonate 
de  chaux  ou  la  magnésie. 


2«  liquide ,  après  contact  avec  le  carbonate 
de  chaux. 


A  =0.036 

H   =0,000 

C  =0,109 

H  +  C  =  0.109 

T  =  0.401 
F  =  0,292 
a  =  0.33 

Mett  =  0 

3'  liquide,  après  contact  avec 
la  magné:âe. 

A  =  0,000  (réac.  alcaline)  T  =  0,401 
H   =0,000  F  =  0,255 

C   =0.146  a  =  0 

H  +  C=0,146 

Mett  =  0 

Ici  Tacidité  devient  nulle  ou  presque  nulle,  le  carbonate  de 
chaux  et  la  magnésie  se  sont  décomposés  et  se  sont  en  partie 
échappés  sous  forme  d'acide  carbonique,  en  partie  combinés  avec 
le  chlore  qui  se  retrouve  en  entier  sous  forme  de  sels  solubles. 
Donc  en  tant  que  poudre,  ces  substances  ont  été  détruites;  on 
ne  peut  plus  leur  attribuer  aucun  rôle  comme  corps  capable 
de  former  à  la  surface  de  la  muqueuse  une  couche  protectrice. 

Ces  résultats  sont  encore  intéressants  à  un  autre  point  de 
\aie.  Lorsque  le  suc  gastrique  est  traité  par  le  sous -nitrate  de 
bismuth,  tous  les  éléments  qui  le  constituent  sont  précipités  et 
il  ne  reste  plus  qu'une  solution  légère  d'acide  azotique;  au  con- 
traire, lorsqu'il  est  soumis  à  l'action  du  carbonate  de  soude  et 
de  la  magnésie,  tout  le  chlore  subsiste  et  on  est  en  présence 
d'une  solution  chlorurée  forte.  Il  est  aisé  de  comprendre  que 
cette  dernière  solution  pourra  agir  sur  la  muqueuse,  entretenir 
les  phénomènes  osmotiques  et  maintenir  un  état  d'excitation 
de  l'appareil  glandulaire  jusqu'au  moment  où ,  l'acidité  chlor- 
hydrique  étant  reparue,  la  digestion  aura  repris  son  cours;  c'est, 
on  le  sait,  ce  qui  se  passe  avec  le  bicarbonate  de  soude.  Au 
contraire,  la  solution  azotique  légère  qui  reste  à  la  suite  de 
l'action  du  bismuth  ne  semble  pas  posséder  de  grandes  pro- 
priétés excito-sécrétoires  :  les  chlorures  sont  précipités,  le  pro- 
cessus chimique  est  tombé  et  il  y  a  de  grandes  chances  pour 
que  l'estomac  se  vide  de  son  contenu. 

Deuxième  série  d'expériences,  —  Nous  avons,  chez  le  même 
malade,  à  quelques  jours  d'intervalle,  étudié  par  la  méthode  en 
série  continue  la  digestion  du  repas  d'Ewald  :  A.  dans  les  condi- 
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lions  ordinaires;  B.  un  lait  de  20  grammes  de  bismuth  ayant 
été  ingéré  une  heure  avant  le  repas  ;  (^.  20  grammes  de  bismuth 
ayant  été  pris  au  milieu  du  repas. 

Les  résultats  analytiques  de  ces  expériences  sont  réunis  dans 
le  tableau  ci-contre  : 


à 


o * LJ 


'jpinbi|  op  sej 


s     «    5  8SS5S5    «  oj^f 


«"  «  <s>  o*  a  o"  5>    0* 


s       o 


U 


SiiSSs?„  a   S     il    sT 

o  o  o  cT  o  o*         es     i        g  ^       2- 


5  io^c«e2C^<«_      _ 

E     «    SSSSS8.S    S 


O  O  O  O  co      c< 


"^  "^  •'î  o  *«*•  *«► 

c>  O  cT  o'  Cî'  O  O     ci 


u 


o   OO  es   Q  "^    -^ 

o  o*  o"  o  o*  o*  ^^     ci 


=  «       «   0_  ^_  ^_  «  ^_  ^_      •<  ®    s.  55    B 


o  o  o  o  o  ^ 
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Lorsque  le  repas  d'épreuve  est  pris  une  heure  après  le  sous- 
nitrate  de  bismuth  (comparez  les  colonnes  B  du  tableau  aux 
colonnes  A),  l'acidité  reste  élevée;  elle  peut  même  dépasser  à 
un  certain  moment  ce  qu'elle  est  dans  les  conditions  ordinaires, 
mais  elle  baisse  plus  rapidement,  et  elle  est  en  partie  constituée 
par  l'acide  azotique  dont  la  réaction  devient  très  prononcée  à 
partir  de  la  90"  minute. 

L'hyperchlorhydrie  tombe  presque  complètement  ;  à  son 
acmé  la  valeur  H  atteint  seulement  0,066  au  lieu  de  0,205. 

La  pepsie  (H  +  C)  ne  s'élève  pas  à  un  taux  aussi  élevé  et 
baisse  rapidement  dès  la  90*^  minute. 

La  digestion  est  à  son  acmé  à  la  60*  minute  en  B  comme 

T 
en  A,  mais  -p  est  moins  élevée  en  B  et  accuse  une  réaction 

fermentative  moins  prononcée. 

T 

Enfin  -jr  baisse  rapidement  à  la  90*  minute,  et  à  partir  de  la 

120*  toutes  les  valeurs  sont  faibles.  Cependant  l'évacuation  de 
l'estomac  ne  parait  pas  activée,  et  on  trouve  encore  assez 
de  liquide  pour  faire  une  analyse  à  la  150*  minute. 

Lorsque  le  bismuth  est  administré  en  même  temps  que  le 
repas  d'épreuve,  l'acidité  totale  baisse  peu,  ce  qui  est  dû  à  la 
formation  d'acide  azotique  dont  la  valeur  s'élève  à  0,096  p.  100 
(exprimée  en  AzO^'H)  à  la  60*  minute.  Mais  l'hyperchlorhy- 
drie est  très  diminuée  (H  =:  0,095  à  la  90*  minute),  la  pepsie 
reste  à  un  taux  peu  élevé,  la  digestion  est  à  son  acmé  à  la 

T 

60*  minute  avec  un  chiffre  de  tt  de  2,29  (au  lieu  de  4,56  en 

A  et  3,43  en  B),  accusant  une  faiblesse  de  la  réaction  fermenta- 
tive encore  plus  grande  que  tout  à  l'heure. 

Enfin  l'estomac  se  vide  très  rapidement,  et  à  la  120*  minute 
on  ne  trouve  déjà  plus  de  liquide. 

En  résumé,  le  sous-nitrate  de  bismuth  pris  soit  avant,  soit 
en  même  temps  que  le  repas  d'épreuve,  fait  tomber  l'hyperchlor- 
hydrie, abaisse  la  pepsie  et  diminue  l'intensité  du  processus 
digestif  d'une  façon  assez  considérable. 

C'est  quand  le  médicament  est  pris  avec  le  repas  que  l'abais- 
sement de  la  pepsie  et  la  diminution  du  processus  digestif  sont 
surtout  prononcés  ;  l'évolution  digestive  est  alors  sensiblement 
raccourcie  et  l'estomac  se  vide  rapidement. 
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L  acidité  se  maintient  dans  les  deux  cas  à  un  taux  élevé,  mais 
ulîe  est  due  en  notable  partie  à  lacide  azotique.  Faut-il  attri- 
buer à  cet  acide  une  action  modificatrice  (action  astringente  ou 
même  légèrement  cathérétique)  que  les  anciens  auteurs  ont 
jnva(|uée  pour  expliquer  ses  efTets  sur  Tintestin  \  ou  encore  une 
part  lui  revient-elle  dans  Faction  antiseptique  du  médicament? 

Action  de  la  cure  de  bismuth  sur  la  sécrétion.  —  L'action  de 
la  cure  de  bismuth  se  réduit-elle  à  ces  efTets  topiques  ou 
s  exeree-t-elle  aussi  sur  Tappareil  sécrétoire  pour  modifier  d'une 
façon  notable  et  pour  un  temps  plus  ou  moins  long  les  carac- 
tères de  la  sécrétion  gastrique? 

Fleiner  prétend  que  les  pansements  au  bismuth  amènent  une 
diinihution,  parfois  même  une  suppression  de  l'hyperchlorhy- 
drie,  et  qu'ils  agissent  aussi  favorablement  sur  l'hypersécrétion. 

Vati  der  Brug*.  au  contraire,  croit  que  le  sous-nitrate  de  bis- 
muth favorise  la  formation  de  THCI  dans  l'estomac. 

Les  recherches  de  M.  Hayem,  à  l'aide  de  l'étude  de  l'évolution 
digeslive,  lui  ont  démontré  que  le  sous -nitrate  de  bismuth 
donne  tout  le  bénéfice  qu'on  en  peut  tirer  sans  modifier  en  rien 
ce  que  les  auteurs  désignent  sous  le  nom  d'hyperchlorhydrie. 
La  médication  ne  fait  disparaître  chez  les  gastropathes  hyper- 
chlorhydriques  que  l'élément  douleur,  ce  qui  est  d'ailleurs 
énoniu  \ 

Nos  recherches  nous  conduisent  à  des  conclusions  sem- 
blables. Si  l'on  se  reporte  à  celles  de  nos  observations  qui  se 
trouvent  dans  la  thèse  de  M.  Ruault,  on  voit  que  les  liquides 
résiduels  ne  se  trouvent  guère  modifiés  ni  en  quantité  ni  en 
cjualité  à  la  suite  de  la  cure  de  bismuth  et  que  le  type  chimique 
reste  semblable  à  lui-même. 

Le  médicament  ne  semble  avoir  d'action  un  peu  prolongée 
que  sur  les  fermentations  anormales  dont  la  chute  ou  la  dispa- 
ri liuti,  révélée  par  les  valeurs  de  a,  se  constate  encore  longtemps 
îiprès  la  cure. 

Conclusions.  —  On  peut  tirer  de  ce  long  chapitre  les  conclu- 
sions suivantes  : 

1"  Le  sous-nitrate  de  bismuth  a  une  action  physique  qu  il 

*  Hirhump  et  Sainl-Piorre,  Sur  la  préparation  et  les  caractères  du  sous-nitrate  de 
In^rmith.  (Montpellier  médical.  1860.  t.  IV.  p.  355.) 

1  Vuii  der  Brug,  Centralh.  f.  Klin»  ntedic.  1887,  p.  1007. 
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exerce  en  s  étalant  uniformément  à  la  surface  de  la  muqueuse 
et  en  la  protégeant  contre  l'influence  irritante  du  contenu  sto- 
macal. Si,  au  contact  du  suc  gastrique,  une  partie  du  sous- 
nitrate  subit  une  transformation  chimique,  elle  fournit  un  oxy- 
chlorure  insoluble  capable  de  jouer  le  même  rôle  protecteur  et 
dont  les  cristaux  se  reconnaissent,  à  Faide  du  microscope, 
mélangés  à  ceux  de  sous -nitrate  à  la  surface  de  la  muqueuse. 
C'est  à  1  élément  douleur  que  s'adresse  surtout  cette  propriété 
du  sous-nitrate,  et  on  comprend  facilement  qu'elle  puisse  agir 
également  dans  l'hyperpepsie ,  l'hypopepsie  et  même  l'apepsie. 

2°  Il  a  une  action  chimique  qui  entre  en  jeu  dans  les  cas 
d'hyperpepsie,  amenant  la  disparition  presque  complète  de 
l'hyperchlorhydrie ,  diminuant  considérablement  l'énergie  du 
processus  digestif,  précipitant  dans  certaines  conditions  l'évo- 
lution digestive  et  l'évacuation  de  l'estomac.  Cette  action  peut 
agir  favorablement  sur  l'élément  douleur,  surtout  en  hâtant 
l'évacuation;  elle  doit  aussi  être  importante  dans  l'ulcère,  où 
elle  modère  l'influence  destructive  des  sucs  digestifs  sur  les 
parties  dénudées. 

3**  Il  agit  sur  les  fermentations  anormales,  par  son  action 
isolante,  en  empêchant  l'action  des  germes  déposés  à  la  sur- 
face de  la  muqueuse,  ainsi  que  par  son  pouvoir  antiseptique 
qui  est  probablement  dû  en  partie  à  la  mise  en  liberté  d'acide 
azotique. 

L'abolition  des  fermentations  est  encore  une  des  causes  de 
l'influence  favorable  du  sous-nitrate  sur  l'élément  douleur. 

4°  Il  ne  semble  pas  avoir  d'action  bien  prononcée  sur  la 
fonction  sécrétoire. 


DOSES  ET  MODES  D'ADMINISTRATION 

«  Pendant  longtemps,  dit  Monneret,  j'ai  donné  1  à  6  grammes 
de  sous -nitrate  de  bismuth  dans  des  affections  gastro- intesti- 
nales, qui  n'ont  été  ni  amendées  ni  guéries  par  l'usage  de  ce 
médicament.  Les  insuccès  ont  cessé  lorsque,  mieux  instruit 
par  l'expérience  et  des  recherches  ultérieures,  je  l'ai  fait 
prendre  aux  malades  à  la  dose  de  30,  40,  60  grammes  par 
jour.  » 


Aicitié^ll^^vumU  i^^  aut#rur%  qui  précvinisent  Tuaçt  ^4.  ixi 
Kussnviul  H  Fleiner»  M.  Ilayem,  donnent,  comax-  llanacrs^  de 
fr/rU^  d'/v^  et  le  plu\  v>uvent  de  15  à  31  ;:runiaes^ 

luï  m^-flu'arnent  fieut  être  administré  wiit  le  inaiîs  a  ieco, 
viit  dan%  la  journée  et  princifialement  ao  moment  des  repas. 

Ijp  malin  a  Jean,  suivant  la  méthode  de  KussouiJ  et  de 
yii'int'r^  on  lave  d'aliord  restomac;  puis  dés  que  la  deraicre 
eau  de  la>age  est  revenue,  on  introduit  10  â  211  grammes  de 
fkiu«' nitrate  de  bismuth  délayé  dans  2(IU  centimèirErs  cubes 
dVfau.  Ia".  tulie  est  rincé  avec  «V)  centimètres  cubes  d'eau  et 
laissé  en  place  tandis  que  le  malade  se  couche  sur  le  côté 
droit  quand  Tulcére  siège  au  pylore,  sur  le  dos  et  le  siè^ 
relevé  quand  on  supfiose  qu'il  occupe  la  petite  courbure.  Au 
iNiut  de  cinq  k  dix  minutes,  on  {leut  retirer  l'eau  qui  re\ient 
claire  et  sortir  le  tube.  lu*  malade  garde  encore  la  positioo 
choisie  |)endant  une  demi -heure,  puis  il  déjeune.  Quand 
TiiHUge  du  tube  est  contre- indiqué,  le  malade  prend  par  la 
bouclie  10  grammes  de  bismuth  délayés  dans  150  à  200  centi- 
mètres cubes  dViiu,  puis  il  se  couche  pendant  une  demi-heure 
dans  la  position  fixée  d'après  le  siège  présumé  de  Tulcére. 

M.  Ilayeiu  ordonne  aussi  le  bismuth  le  matin  à  jeun.  Il 
l'introduit  par  le  tube  dans  les  cas  où  un  lavage  préalable  est 
jugé  nécessaire,  mais  le  plus  souvent  il  le  fait  boire  délayé 
dans  un  verre  d'eau.  Autrefois  il  recommandait  au  malade  de 
se  coucher  sueeessi veulent  dans  diverses  positions  pour  faciliter 
la  dispersion  du  bismuth  sur  toutes  les  faces  de  l'estomac,  mais 
les  expériences  de  Matthes  l'ont  convaincu  de  rinulilité  de  cette 
nuuuruvre  et  il  l'a  abandonnée. 

Les  prises  de  bismuth  le  matin  à  jeun  réussissent  générale- 
ment bien.  Klles  conviennent  surtout  aux  cas  dans  lesquels 
l'action  physicpie,  protectrice  du  bismuth,  est  spécialement 
reehert*hée. 

Mais  même  quand  il  est  administré  de  cette  façon,  le  médi- 
cament paraît  avoir  encore  un  autre  mode  d'action.  Nous  avons 
vu  en  elVet  (pi'il  exervail  une  influence  sur  les  actes  chimiques 
d\in  rt»pas  dVpnnive  pris  une  heure  après  lui,  combattait 
rhy|>erchlorhydrie,  imniôniit  rintensilé  du  processus  digestif 
vans  toutefois  piiVipiter  rô\acuution  de  Testomac. 

On  |H'iit  aihnetliv  encon*  que  (|uand  il  existe  le  matin  à  jeun 
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du  liquide  résiduel  plus  ou  moins  doué  de  propriétés  fer- 
mentalîves,  il  neutralise  l'activité  de  ce  liquide  en  précipitant 
le  chlore  el  en  le  transformant  en  une  simple  solution  acidulé 
légère. 

A  doses  successives,  dans  le  courant  de  la  journée,  surtout  avant 
les  repas,  le  sous -nitrate  de  bismuth  n*est  guère  administré 
aujourd'hui.  C'était  la  méthode  de  Monneret.  Il  donnait  le 
médicament  par  cuillerées  à  café  3,  4  et  6  fois  par  jour,  autant 
que  possible  dans  la  première  cuillerée  de  potage  ou  de  bouillon 
au  commencement  des  repas*. 

Cette  manière  de  procéder  mérite,  je  crois,  d'être  encore  utili- 
sée; elle  peut  être  avantageuse  dans  certaines  conditions.  Si 
nous  nous  reportons  en  effet  aux  expériences  rapportées  plus 
haut,  nous  voyons  qu'administré  en  même  temps  que  le  repas 
d'épreuve,  le  sous- nitrate  fait  non  seulement  tomber  l'hyper- 
chlorhydrie  et  diminuer  l'intensité  du  processus  digestif,  mais 
encore  amène  une  évacuation  sensiblement  plus  rapide  du  con- 
tenu stomacal  dans  l'intestin.  Il  y  a  donc  là  un  moyen  qui 
peut  être  utilement  employé  contre  la  prolongation  des  diges- 
tions. 

On  peut  de  plus,  dans  ces  conditions,  penser  à  utiliser  la 
propriété  que  possède  le  bismuth  de  précipiter  les  chlorures  et 
l'administrer  à  forte  dose  d'un  seul  coup  cinq  à  six  heures  après 
le  repas;  le  contenu  gastrique  sera  ainsi  transformé  en  une 
solution  acidulé  dénuée  de  propriétés  excitantes,  et  Torgane  se 
trouvera  dans  les  conditions  favorables  à  son  évacuation. 

^  En  cas  d'hémorragie,  Monnerel  consoillail  d'introduire  rapidement  dans  reste- 
mac  20  à  30  grammes  de  sous -nitrate  de  bismuth  en  3  ou  4  prises  administrées 
toutes  les  heures,  puis  toutes  les  deux  heures. 
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MALADIES  DE  L'INTESTIN 


Kast  el  Weltzer.  —  De  la  sensibilité  des  organes  abdominaux  et  de 
rinfluence  qu'a  sur  elle  la  cocaïne.  (Med.  Record  »  29  déc.  1906.) 

Rien  n*est  plus  réel  que  la  douleur  intra-abdominale,  qui  acconi> 
pagne  une  péritonite,  une  appendicite,  une  colique  intestinale  hépa- 
tique ou  rénale,  et  cependant  des  chirurgiens  dignes  de  foi  nous 
affirment  que  les  organes  intra-abdominaux  sont  insensibles  à  la 
douleur. 

Bichat  avait  déjà  vu  un  chien  manger  ses  propres  intestins ,  mais 
les  résultats  des  expériences  faites  sur  le  sujet  par  les  physiologistes 
étaient  contradictoires.  Depuis  quelques  années,  c'est-à-dire  depuis 
que  la  laparotomie  est  devenue  une  opération  courante,  ce  sont  les 
chirurgiens  qui  se  sont  intéressés  à  la  question. 

L*anesthésie  locale  (  méthode  de  Schleich  )  fournit  une  excellente 
occasion  d'étudier  la  sensibilité  des  organes  abdominaux ,  le  malade 
étant  éveillé  et  pouvant  rendre  compte  des  sensations  mieux  qu*un 
animal  à  moitié  endormi. 

G.-K.  Lennander,  chirurgien  suédois,  a  fait  de  cette  façon  des 
observations  systématiques  et  les  a  publiées  dans  les  journaux  médi- 
caux allemands.  Hier,  quelques  années  avant  lui,  avait  déjà  dit  que 
rintestin  peut  être  coupé,  bro^é,  cautérisé  sans  que  le  malade  sente 
aucune  douleur.  Diaprés  Lennander  donc,  Testomac,  Tintestin, 
l'épiploon,  le  mésentère,  la  rate,  la  vésicule  biliaire,  le  rein,  la  ves- 
sie, Tutérus,  etc.,  sont  complètement  privés  de  la  sensation  de  dou- 
leur et  de  toute  autre  sensation ,  et  cette  insensibilité  existe  aussi 
bien  pour  les  organes  normaux  que  pour  les  organes  enflammés. 
Seul  le  péritoine  pariétal  sent  la  douleur. 

Cette  opinion,  adoptée  presque  sans  contradiction  par  beaucoup 
d'auteurs,  aurait  une  portée  considérable  au  point  de  vue  théorique 
et  surtout  pratique  :  les  méthodes  d'exploration ,  l'interprétation  des 
symptômes,  la  localisation  abdominale  devraient  subir  un  change- 
ment radical. 

MM.  Kast  et  Weltzcr  ont  donc  entrepris  une  série  d'expériences  à 
l'institut  Rockcfeller  dans  le  but  de  vérifier  les  observations  de 
Lennander,  Les  animaux  qui  ont  servi  aux  expériences  étaient  des 
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chiens  et  des  chats;  tout  contact  avec  le  péritoine  pariétal  et  tout 
tiraillement  a  été  soigneusement  évité;  la  sensibilité  de  l'intestin 
à  la  douleur  fut  éprouvée  à  la  pression  avec  les  doigts  et  avec  la 
pince,  au  contact  d'un  tube  à  essai  chauffé,  au  courant  faradique* 
Les  conclusions  des  auteurs  sont  diamétralement  opposées  à  celles 
de  Lennander  :  tout  le  canal  gastro-intestinal  normal  possède  la  sen- 
sation de  la  douleur. 

Mais  les  auteurs  font  remarquer  que  les  conditions  de  l'expérience 
étaient  différentes.' Lennander,  pour  sectionner  la  paroi  abdominale» 
avait  employé  la  solution  de  Schleich  (cocaïne  0,05 ,  morphine  0,01 , 
sérum  phys.  200  grammes).  Or  la  cocaïne  et  encore  plus  la  mor- 
phine n'ont  pas  seulement  un  effet  anesthésiant  local ,  mais  aussi 
général.  L'intestin,  qui  avait  réagi  auparavant  aux  stimulants,  fut 
insensible  au  plus  fort  courant  faradique  après  injection  de  deux 
centigrammes  de  cocaïne  dans  la  proximité  de  l'incision  de  la  paroi 
ou  dans  toute  autre  partie  du  corps  (cuisse ,  bras ,  thorax).  Par  con- 
séquent, Lennander  a  bien  observé  ;  mais  l'anesthésie  viscérale 
est  due  à  l'effet  anesthésiant  général  de  la  cocaïne  et  non  à  une 
absence  normale  de  sensation  des  organes.  En  exposant  des  anses 
intestinales  à  l'air,  afin  de  provoquer  une  inflammation,  les  auteurs 
ont  constaté  que  la  sensibilité  péritonéale  est  accrue  et  devient  supé- 
rieure à  celfe  de  la  peau.  Mais  dans  ce  cas  encore,  une  injection  de 
copaîne  un  peu  plus  forte  (0,03)  abolissait  la  sensibilité.  Le  péritoine 
pariétal  lui  aussi  perd  sa  sensibilité  par  la  cocaïne;  seulement 
l'anesthésie  se  montre  plus  tardivement,  cesse  plus  tôt  et  est  peut- 
être  un  peu  moindre.  L'injection  intramusculaire  de  cocaïne  donne 
une  anesthésie  plus  rapide  que  l'injection  sous-cutanée  dans  le  tissu 
cellulaire.  La  cocaïne  possède  en  plus  une  influence  sur  la  condition 
psychique  de  l'animal  qui  se  calme  rapidement. 

En  résumé,  à  l'encontre  de  l'opinion  généralement  admise  aujour- 
d'hui quant  à  l'insensibilité  du  canal  intestinal,  Kast  et  Weltzer 
affirment  que  la  sensation  de  la  douleur  existe  dans  l'organe  normal, 
et  est  exagérée  dans  l'organe  enflammé.  L'injection  sous-cutanée,  et 
mieux  encore  intramusculaire  de  cocaïne,  abolit  cette  sensation  : 
l'anesthésie  obsen^ée  par  les  chirurgiens  était  donc  due  à  la  cocaïne. 

Friedel. 


Jean- Louis  David.  —  De  la  jéjunoatomie.  (Thèse  de  Paris,  1907.) 

Le  travail  de  M.  David  constitue  une  monographie  complète  de  la 
question.  Après  un  historique  détaillé,  l'auteur  aborde  successive- 
ment le  chapitre  des  indications  et  celui  des  divers  procédés  opéra- 
toires. 
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I.  Indications.  —  La  jéjunostomîe  poursuit  un  double  but  : 
P  ouvrir  à  ralimentation  une  voie  dérivée  ;  2**  mettre  l'estomac  au 
repos.  Mais  il  est  deux  questions  préjudicielles  auxquelles  il  faut 
d'abord  répondre.  La  première  consiste  à  savoir  si  ralimentation 
exclusivement  jéjunale  est  suffisante.  Déjà  Surmay,  le  père  incontes- 
table de  la  jéjunostomîe  (1878),  avait  répondu  par  l'affirmative,  et  ses 
conclusions  ont  été  confirmées  depuis  par  l'expérimentation  sur  les 
animaux  et  par  l'expérience  chez  l'homme.  Si  la  continence  de  la 
nouvelle  bouche  est  parfaite,  il  n'y  a  aucune  déperdition  de  bile  ni 
de  suc  pancréatique.  La  sécrétion  biliaire  et  pancréatique  est  peut- 
être  moins  accentuée  qu'à  l'état  normal,  mais  elle  est  suffisante. 

La  seconde  question  consiste  à  savoir  si ,  après  jéjunostomie ,  la 
mise  au  repos  de  l'estomac  est  complète,  aussi  bien  au  point  de  vue 
moteur  qu'au  point  de  vue  sécrétoire.  Les  auteurs  qui  ont  expéri- 
menté sur  les  animaux  (Reach,  Leube,  Metzger,  Pawlow,  Le 
Conte,  etc.)  ne  sont  pas  d'accord  à  ce  sujet;  on  peut  cependant 
admettre  que,  après  l'introduction  des  aliments  parla  bouche  jéju- 
nale, la  sécrétion  des  glandes  de  l'estomac  est  excitée,  mais  qu'elle 
se  tarit  très  rapidement,  à  moins  que  le  liquide  introduit  ne  soit  de 
l'alcool. 

En  résumé,  la  jéjuiwstomie permet  une  alimentation  dérivée  suffi- 
santé  et  assure  à  l'estomac  un  repos  très  marqué,  mais  non  complet» 

Cela  étant  admis,  voyons  les  indications  de  l'opération  dans  les 
diverses  maladies  de  l'estomac. 

1°  Cancer.  —  Dans  le  cancer  de  l'estomac,  la  jéjunostomie  ne 
saurait  être  autre  chose  qu'une  opération  de  nécessité,  un  pis- aller 
(Lejars).  Quoi  qu'en  dise  Maydl,  en  pareil  cas,  l'opération  palliative 
de  choix  reste  la  gastro-entérostomie.  Mais  il  faut  savoir  que  même 
après  la  gastro-cntérostomie,  certains  chirurgiens  ont  dû  faire  une 
jéjunostomie  secondaire,  soit  à  cause  de  l'envahissement  et  de  l'obli- 
tération de  la  bouche  gastro -jéjunale,  soit  à  cause  de  la  persistance 
des  douleurs  ou  des  vomissements.  De  même,  après  pylorectomie, 
gastrostomic  ou  duodénostomie.  La  jéjunostomie  vit  donc  des 
contre-indications  de  ces  diverses  opérations,  et  voici,  d'après  David, 
les  cas  qui  en  sont  justiciables  : 

a)  Carcinome  non  sténosant  s  accompagnant  de  douleurs  vives  et 
de  vomissements  fréquents; 

b)  Carcinome  sténosant  si  la  gastrectomie  ou  la  gastro-entérostomie 
sont  impossibles; 

c)  Carcinome  bipolaire  de  restomac  (cardia  et  pylore); 

d)  Carcinome  compliqué  de  perforation; 

e)  Carcinome  s'accompagnant  d'un  état  général  mauvais  s'opposant 
à  une  opération  longue  telle  que  la  gastro-entéro-anastomose. 

2?  Ulcère.  —  Ici,  la  jéjunostomie  n'est  plus  un  pis-aller;  elle  peut, 
dans  certains  eus,  devenir  l'opération  de  choix  et  réussir  là  où  a 
échoué  la  gastro-entérostomie.  Aussi  bien  voici  ses  indications  : 

a)  Ulcère  sténosant  bipolaire  (cardia  et  pylore); 
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b)  Hémorragies  aiguës  à  répétition  ; 

c)  Hémorragies  chroniques,  rebelles  au  traitement  médical,  lorsque 
Tulcére  siège  en  dehors  de  la  région  pylorique  et  que  l'excision  n'est 
pas  indiquée; 

d)  Ulcères  s'accompagnant  d'intolérance  absolue  avec  douleurs 
très  vives  provoquées  par  l'ingestion  d'aliments; 

e)  Ulcère  avec  estomac  en  sablier  dont  la  poche  supérieure  est 
petite,  haut  située  et  hors  d'atteinte; 

f)  Ulcères  multiples  avec  rétrécissements  de  l'estomac  et  périgas- 
trite  étendue  ; 

g)  Ulcères  perforés  ; 

h)  Cas  où  l'état  général  exige  une  opération  simple  et  très  rapide. 

3**  Brûlures  de  l'estomac  et  de  f  œsophage.  —  Dans  ces  brûlures  dues 
à  l'ingestion  de  liquides  caustiques,  la  jéjunostomie  constitue,  immé-» 
diatement  après  l'accident,  une  opération  d'urgence,  qui  seule  réalise 
le  repos  des  voies  digestives  supérieures  et  permet  d'alimenter  le 
malade  et  de  le  soutenir  jusqu'à  ce  qu'il  soit  possible  de  faire  autre 
chose  et  mieux  (dilatation  de  l'œsophage,  gastro-entérostomie,  pylo- 
rectomie). 

Dans  certains  cas,  on  a  associé  à  la  jéjunostomie  la  gastrostomie, 
dans  le  but  d'assurer  le  drainage  de  l'estomac.  Quant  à  la  pyloro- 
stomie,  préconisée  et  pratiquée  par  Billrotte,  Delac  et  Leriche, 
Routier,  et  défendue  à  nouveau  dans  la  thèse  récente  de  Letorey 
(Lyon,  1905-1906),  elle  doit  être  rejetée  :  sa  mortalité  atteint  100p.  100. 

4**  Imperforation  de  l'œsophage.  —  La  gravité  de  cette  malformation 
est  considérablement  accrue  par  ce  fait  que  dans  l'immense  majo- 
rité des  cas,  le  bout  inférieur  de  l'œsophage  communique  avec  les 
voies  aériennes.  La  malade  de  M.  Villemin  est  morte  le  quatrième 
jour  de  la  gastrostomie,  et  M.  Demoulin,  rapporteur  de  l'obserN^a- 
tion,  s'est  demandé  s'il  ne  valait  pas  mieux,  en  pareil  cas,  pratiquer 
une  jéjunostomie. 

5**  Vomissements  incoercibles  de  la  grossesse.  —  La  jéjunostomie  a 
été  appliquée  à  ce  cas  par  MM.  Brunon  et  Jeanne  (de  Rouen).  Les 
vomissements  disparurent;  mais,  lorsque  la  sonde  fut  enlevée  à  la 
sixième  semaine,  ils  reparurent  de  plus  belle  et  finirent  par  emporter 
la  malade  malgré  l'avortement  provoqué.  Cette  tentative  est  unique 
et  ne  permet  de  tirer  aucune  conclusion. 

6**  Affections  du  duodénum.  —  Maydl,  Baudouin  ont  préconisé  la 
jéjunostomie  dans  les  ulcères  du  duodénum.  Dans  le  seul  cas  relevé 
par  David,  les  hémorragies,  qui  avaient  cessé  après  l'opération,  se 
renouvelèrent  et  emportèrent  le  malade  à  la  dixième  semaine.  L'opé- 
ration de  choix  dans  l'ulcère  du  duodénum  reste  donc  la  gastro- 
entérostomie. 

n.  Procédés  opératoires.  —  Les  très  nombreux  procédés  opéra- 
toires se  réduisent  en  définitive  à  deux  groupes  :  celui  des  jéjuno- 
stomies  latérales  et  celui  des  jéjunostomies  terminales  ou  en  Y. 

Le  premier  groupe  a  pour  opération  type  le  procédé  de  Surmay, 
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repris  et  bien  réglé  par  M.  Terrier  :  laparotomie  médiane  sus-ombi- 
licale,  recherche  de  la  première  anse  jéjunale  et  fixation  de  ladite 
anse  à  la  paroi  abdominale,  à  10  ou  15  centimètres  de  l'ange  duo- 
déno-jéjunal.  L'anse  sera  parallèle  à  la  plaie  et  l'ouverture,  très 
petite,  sera  faite  à  son  extrémité  supérieure.  C'est  là  le  procédé  de 
choix  pour  la  jéjunostomie  latérale  en  un  ou  deux  temps.  L'exécution 
en  est  très  facile  et  peut  se  faire  sous  l'anesthésie  locale.  Malheureu- 
sement, comme  le  fait  observer  M.  Schwartz,  il  présente  quelquefois 
des  inconvénients  sérieux  :  difficultés  de  l'alimentation,  reflux  des 
aliments  par  la  bouche  jéjunale  et  écoulement  abondant  de  bile. 

C'est  pour  obvier  à  cet  inconvénient  que  Maydl  créa  son  procédé 
de  jéjunostomie  en  V  dont  les  trois  temps  principaux  sont  :  P  la  sec- 
tion de  la  première  anse  jéjunale  entre  deux  ligatures,  à  20  centimètres 
du  duodénum;  2^  l'anastomose  termino  ou  latéro- latérale  du  bout 
supérieur  dans  le  bout  inférieur  -h  25  ou  30  centimètres  au-dessous  de 
la  section;  3^  la  fixation  du  bout  inférieur  à  la  paroi,  sous  un  pont 
cutané  et  un  peu  loin  de  la  ligne  médiane.  Ce  procédé  assure  une 
continence  à  peu  près  parfaite,  mais  n'empêche  pas  Tirritation  des 
tissus  tout  autour  de  la  bouche  nouvelle.  Aussi  Kelling  a-t-il  proposé 
de  fermer  en  bourse  le  bout  inférieur  et  d'y  pratiquer  une  ouverture 
en  procédant  comme  le  fait  Fontan  pour  la  gastrostomie.  On  assure 
ainsi  une  continence  parfaite. 

Dans  le  même  but,  Souligoux  a  appliqué  à  la  jéjunostomie  son 
procédé  de  gastrostomie  par  torsion^  après  anastomose  en  Y. 

L'espace  nous  manque  pour  résumer,  même  sommairement,  tous 
les  procédés  et  variantes  que  décrit  très  minutieusement,  avec  dessins 
:^  Tappui,  M.  David.  L'auteur  conclut  à  Texcellence  de  deux  procédés 
qui  ont  fait  leurs  preuves  :  le  procédé  de  Maydl  avec  ou  sans  torsion 
et  le  procédé  d'Eiselsberj^-Witzel  (jéjunostomie  latérale  avec  canali- 
sation K  dont  M.  Lejars  n*a  eu  quVi  se  louer.  De  ces  deux  procédés, 
le  premier  est  plus  compliqué  et  son  adoption  dépend  de  l'état 
général  du  malade. 

Les  soins pcist^prratoircs  doixeni  être  l'objet  de  toute  la  sollicitude 
du  chirurgien.  L'alimentation  peut  être  commencée  immédiatement 
après  ro|H^ration;  au  début,  elle  consistera  en  aliments  liquides  : 
lait,  lK>uilIon,  thé,  etc.  ;  plu!»  tard,  on  aura  recours  aux  purées  claires, 
aux  œufs,  à  la  piiudre  do  viande.  Le  procédé  de  Maydl  permet  une 
nourriture  plus  consista  nie  :  purxvs  opaivses,  pain  et  viandes  hachées. 
Les  aîinîents  senmt  a  in  iV/r/K* ru .'::-?■  </:;  cf-j^s  et  introduits  lentement 
et  on  |x*tîtos  quarilitON, 

Suixanl  raîïoction  à  hujmlîo  elle  s'jiîreNNe,  la  jéjunostomie  est 
»;»  •::::::v  ou  /i  77  ••-.:: ^t^.  Dans  le  pnHrtnio  d'Eiselsber^-Witzel,  la  fer- 
irtturv  NiH>i'.ta:ioe  onI  la  n'.,!o:  tllo  e^t  l'oxcvpiion  dans  le  procédé 
ôo  M.ixiiu  qui  o\:^o  pro^q^o  K  i:;\  i*rs  vre  r:  »i:\eîîe  opération  qui  peut 
"0  iv.N  "*.v*o^>ît<.r  îa  n.'U\ort.:re  dj  \«.':r^.  Même  si  l'amélioration 
ô.'  •'•  !.u'oe>t  >or^:':  !e  et  r.  :  io,  il  70  i  .:î  iw  se  hâter  de  reprendre 
r.:.::rcr:.  tiviî  iv.r  !is  x.xs  r:,:tur\\c>.  Or.  :  l^ru  pendant  quelque 
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temps  la  susceptibilité  de  Testomac ,  puis  on  aura  recours  à  une  ali* 
mentation  mixte,  et  ce  n  est  qu'à  bon  escient  que  Ton  retournera  défi- 
DÎtivettient  au  mode  de  nourriture  normal. 

Kendirdjy. 


A.  ÂSHTON  Berg.  —  Traitement  des  fistules  duodénales  par  la  gastro- 
jèjunostomie  et  rocclusion  du  pylore.  (Annals  ofSurgery,  1. 1,  p.  721.) 

On  connaît  la  gravité  des  fistules  du  duodénum  qui  amènent  rapi- 
dement la  mort  par  dénutrition.  Elliot  (Annals  of  Surgery,  1905), 
pour  les  fistules  haut  situées  sur  le  jéjunum,  avait  conseillé  de 
recueillir  les  liquides  provenant  du  bout  supérieur  et  de  les  injecter 
immédiatËmentdans  le  bout  inférieur.  Cette  manière  de  faire  ne  sau- 
rait être  iippliquée  au  duodénum,  qui  ne  peut  pas  être  amené  au  con- 
tact de  la  paroi  abdominale  antérieure. 

Dès  1903,  Ashton  Berg  (Centralbl.  fur  Chir.)  avait  préconisé  la 
gastro-entérostomie  suivie  d'occlusion  du  pylore.  Deux  fois ,  depuis 
lors,  il  a  eu  l'occasion  de  mettre  son  idée  en  pratique,  et  voici  les 
résultats  qu'il  a  obtenus. 

Dans  son  premier  cas,  il  s'agissait  d'un  malade  auquel  Gerster  avait 
fait  une  cholé-cysto-duodénostomie  pour  une  compression  du  cholé- 
doque duo  à  une  lésion  probablement  inflammatoire  de  la  tête  du 
pancréas.  La  vésicule  distendue  avait  été  abouchée  à  la  portion  des* 
cendante  du  duodénum  au  moyen  d'un  bouton  de  Murphy,  renforcé 
par  un  surjet  séro-séreux  circulaire.  Mais  le  cinquième  jour,  il  y  eut 
par  hi  pkic  un  écoulement  de  liquide  stomacal.  Tout  autour  du  bou- 
ton, ]a  paroi  duodénale  s'était  nécrosée,  et  c'était  par  là  que  se  faisait 
l'écoulement  anormal.  Très  rapidement  l'état  général  s'aggrava.  On 
tenta  alors  de  suturer  l'ouverture  dû  duodénum,  après  résection  de 
la  partie  mortifiée ,  la  vésicule  biliaire  étant  drainée  par  un  tube  de 
caoutchouc  débouchant  à  l'extérieur.  La  suture  ne  tint  pas,  et  le 
malade  se  remit  à  dépérir. 

Malgré  son  état  désespéré,  Âshton  Berg  tenta,  en  dernière 
ressource,  la  dérivation  du  chyme.  Il  fit  rapidement,  en  passant  par 
le  bord  externe  du  grand  droit  gauche,  une  gastro-entérostomie  anté- 
rieure avec  le  bouton  de  Murphy;  puis  par  l'ancienne  plaie,  siège 
de  la  fîslule,  il  passa  un  fil  autour  du  pylore  et  le  serra  suffisamment 
pour  accoler  ses  parois  internes  sans  amener  la  mortification  de  ses 
tuniques.  L'écoulement  de  chyme  cessa  immédiatement.  Le  onzième 
jour  on  s'aperçut  que  le  fil  qui  serrait  le  pylore  coupait  les  tissus.  Le 
fil  fut  sectionné  et  le  sillon  circulaire  enfoui  sous  un  double  surjet 
séro- musculaire.  Le  malade  mourut  de  cachexie  le  dix-septième  jour, 
et  Tautopsie  montra  un  cancer  de  la  tète  du  pancréas.  La  bouche 
gastro- intestinale  fonctionnait  très  bien,  et  rien  ne  passait  par  le 
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pylore.  La  mort  était  évidemment  attribuable  à  la  cachexie  cancc- 
reiisei. 

Après  avoir  relaté  ce  premier  cas,  l'auteur  se  demande  s'il  suffit, 
pour  obtenir  une  dérivation  complète  du  chyme  stomacal ,  de  prati- 
quer la  gastro-jéjunostomie,  ou  bien  s*il  faut  lui  adjoindre  Tocclusion 
du  pylore.  Or  il  est  prouvé  aujourd'hui  que  si  le  pjdore  est  per- 
méable, la  gastro-entérostomie,  môme  établie  à  la  partie  la  plus 
déclive  de  l'estomac,  n'empêche  pas  le  passage  d'une  fraction  du  con- 
tenu stomacal  h  travers  le  pylore.  On  connaît  les  expériences 
démonstratives  de  Kclling(Arch.  de  Langenbcck,  vol.  LXX,  p.  289). 
Après  avoir  pratiqué  sur  une  série  de  chiens  à  pylore  normal  la 
gastro'jéjunostomie,  il  créa  deux  fistules  :  Tune  duodénale,  siégeant  à 
12  centimètres  du  pylore  ;  l'autre  jéjunaie,  siégeant  ù  12  centimètres 
de  la  bouche  anastomotique.  Puis,  le  troisième  jour  de  l'opération, 
il  remplit  l'estomac  de  2M  grammes  d'eau  colorée  par  le  bleu  de 
méthylène ,  et  par  le  tube  qu'il  avait  introduit  dans  chaque  fistule  il 
recueillit,  trente  minutes  après,  10()  grammes  du  côté  du  duodénum 
et  5  grammes  seulement  du  côté  du  jéjunum.  Quarante  minutes 
après,  il  y  eut  135  grammes  d'un  côté  et  6  grammes  et  demi  de 
l'autre;  enfin,  quinze  minutes  plus  tard,  la  fistule  duodénale  donna 
()  grammes  et  la  fistule  jéjunaie  3  grammes  et  demi  d'eau.  Il  en  con- 
clut que  chez  le  chien  tout  au  moins ,  le  passage  par  le  pylore  nor- 
mal se  faisait  presque  aussi  facilement  après  qu'avant  la  gastro-jéju- 
nostomie.  Il  semble  que  les  choses  se  passent  de  la  même  façon  chez 
rhomme;  le  deuxième  cas  d'Ashton  Berg  en  est  la  preuve. 

Il  s'agit  d'un  homme  de  cinquante-deux  ans  qui,  le  1"  février  1906, 
eut  brusquement  une  crise  douloureuse  dans  l'abdomen ,  suivie  de 
vomissements  et  d'arrêt  des  matières,  sans  fièvre  ni  frissons.  Le 
repos  au  lit  et  l'application  de  vessies  de  glace  amenèrent  une  amé- 
lioration telle  que  le  malade  se  leva;  mais  le  10  février  il  eut,  après 
un  éternuement,  une  crise  aussi  violente  que  la  première.  Berg, 
appelé,  constata  un  ventre  de  bois,  immobilisé.  La  matité  du  foie 
avait  fait  place  à  de  la  sonorité;  par  contre,  les  flancs  étaient  mats. 
Il  fit  le  diagnostic  de  perforation  dun  ulcère  du  duodénum  et  de  péri- 
tonite localisée.  La  laparotomie  latéro-droite  permit  d'arriver,  à  tra- 
vers des  adhérences  récentes,  sur  un  vaste  abcès  gazeux  et  fétide  qui 
fut  évacué  et  détergé.  On  aperçut  alors,  sur  la  face  antérieure  de  la 
première  portion  du  duodénum ,  une  perforation  ayant  les  dimen- 
sions d'un  pois,  avec  des  bords  gangrenés.  I^  perforation  fut  suturée 
et  rabcès  drainé. 

Pendant  cinq  jours,  le  malade  fut  nourri  au  moyen  de  lavements 
alimentaires  et  d'injections  sous-cutanées  de  sérum.  Le  septième 
j<uir  (  18  février),  on  constata  l'issue  par  la  plaie  abdominale  de 
li(|uide  stomacal  et  de  bile.  Sans  nul  doute,  on  était  en  présence 
d'une  lislule  du  duodénum.  Instruit  par  son  premier  cas,  Berg  inter- 
vint aussitôt  et  lit  une  gaslro-enléroslomie  postérieure  ;  mais  au  lieu 
d'occlure  le  pylore  (il  cniii^ninit  que  le  fil  de  la  ligature  n'amenât  la 
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section  des  tissus  et  une  fistule  pylorique  consécutive),  il  sutura  et 
enfoint  la  fistule  duodénale.  Les  choses  se  passèrent  bien  pendant 
deux  jours,  puis  le  duodénum  se  rouvrit  et  la  fistule  s^établit  à  nou-» 
veau.  lorsque  le  malade  avalait  une  certaine  quantité  de  lait,  celui- 
ci  passait  presque  entièrement  par  la  fistule,  dans  Tespace  de  quinze 
a  vingt  minutes.  Plusieurs  tentatives  de  suture  échouèrent.  En  déses-' 
poir  dt»  Cikuse,  et  malgré  les  risques  d'une  péritonite,  Berg  se  décida 
;i  agrandir  la  plaie,  à  libérer  le  pylore  et  h  Fétreindre  doucement  par 
UDC  ligature.  L'écoulement  de  chyme  se  tarit;  mais  le  malade,  déjà 
fxLréicemeni  émacié,  succomba  le  lendemain.  L'autopsie  n'apprit 
aucun  fyit  nouveau. 

Cette  observation  vient  donc  à  l'appui  des  expériences  de  Kelling, 
n  savoir  que  si  le  pylore  est  perméable,  la  gastro-jéjunostomie  n'est 
d'aucune  utilité  au  point  de  vue  de  la  dérivation  du  contenu  stoma- 
caL 

En  présence  d'une  fistule  duodénale,  la  conduite  à  tenir  varie  sui- 
vant les  cas. 

Si  le  pourtour  de  l'ouverture  est  normal ,  s'il  n'y  a  ni  adhérences 
ni  masses  néoplasiques ,  et  si  les  tissus  ne  sont  pas  friables,  l'idéal 
est  de  suturer  l'ouverture  et  de  rétablir  ainsi  le  cours  normal  des 
aliments.  Ces  conditions  sont  loin  d'être  la  règle. 

Si,  au  contraire,  la  suture  paraît  ne  pas  devoir  tenir,  il  faut  recou- 
rir d'emblée  à  la  gastro-jéjunostomie,  suivie  de  l'occlusion  par  liga- 
ture peu  serrée  du  pylore. 

n  en  t'st  de  même  si,  la  suture  étant  possible  et  devant  réussir,  on 
craignait  de  trop  rétrécir  le  calibre  du  duodénum. 

Enïin,  si  la  suture  directe  échouait,  plutôt  quç  d'essayer  de  nou- 
velles sutures,  il  est  sage  de  pratiquer  la  dérivation  complète  du 
chyme. 

Quant  à  la  jéjunostomie  dont  l'idée  vient  en  premier  lieu  à  l'esprit 
du  chirurgien,  Berg,  se  fondant  sur  l'énorme  mortalité  accusée  par 
von  Eiselsberg  (44  p.  100)  et  sur  sa  propre  expérience,  la  rejette 
énergîquement. 

Kendirdjy. 


RacMiî,  "  Sténoses  intestinales  tardives  consécutives  à  l'étrangle- 
ment herniaire.  (Thèse  de  Lyon,  1906.) 

Une  kùlotomie  bien  conduite  peut  généralement  sauver  un  malade 
atteint  de  hernie  étranglée.  Il  n'en  sera  pas  moins  sujet  par  la  suite 
■\  des  accidents  d'occlusion  intestinale.  M.  Roche  apporte  à  l'appui 
de  cette  assertion  45  observations  dues  à  divers  chirurgiens. 

Loccitision  peut  être  due  à  des  rétrécissements  extrinsèques, 
rinflainmation  consécutive  à  l'étranglement  ayant  pu  causer  de  la 
péritonilelocalisée,  ou  plus  souvent  à  des  rétrécissements  intrinsèques. 
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Ulcération  6t  1j  moqi^mve,  infection,  par)lll^ 

Ijirr,  puis  rétréci ss^^ro^jt  d  ariidoe  *cjt-rruHr     T«?lif  oc"  n  jelm, 

BJJT^he  <ie  La  m^tUdie. 

Le*   sicDC»   du   rtîrrt-isseTDenl  de  î  mit-KU»  Txqn»îîliffnjn    «a 
orox  de  i  occiusioa  :  ToroisscrDeols  muqucu^  aimtcnuirrsL     imh. 
racés,  douk-nr  pstrUnt  lo'-jours  du  njt-upt  j»ti:nt-  rtminiiMtiiipi 
pa^nant  de  leiEj^s  à  autre  de  dt-Laries  d;i»rrîifiaiirK   Smrvai  aLZ&ss   f 
■K-ieari%.roe  doniiiK-ra  La  scène,  laissant  it  peuiit  enr^rvur  t»  ninrac 
boQS  pêrisliJtjqîies.  Quiiot  aui  sjtb plûmes  fifiicnmi  -^it-siim»   i'h- 
tntsite  e1  de  consiai>ce,  ils  ne  poorronî  «^^  cf  aucui  «friMi:^  jMur  tr 
dii;:na<îic- 

Qîiaîre  mc^ies  d  «opérations  peuvent  être  r.t»i;H*-iIi*-i'  runiT?  k  tî^t»?— 
cisscroent  intestinil  p^^t  -  bemiidre  :  lecifr-îniiniH  mis  w^Liiiiin 
d  yr^peoce  ix>djquee  surtout  si  le  mstinoe  e*^  tre*  nfiaiui  '-xnïm— 
pbivtje.  Ionique  le  retrecisven>eDt  esî  muque  hl  iir^nu;  **i  ^^ 
dcMii/ie,  les  deui  p*^/iats  rétrécis  sont  trcs  naniritrai»  ,  '  eni:ïTi-rnx2i- 
sloiDose  eo  cas  d  <i><i  :>ereDces  peritoDeiies  niimiiTWiia,  ul  min  '  rirr- 
reclomie  qui  serait  I  <»;jeraîion  ideaJe  v:  ie  ptL iaOf  i»iirT.ur  u  smmmsr 
Oo  peut  dans  cette  demierr'  bvp<»tiïef-e  eTCTiii^^er  mdiKiiiirynr'ii  u 
sature  on  le  b-./ctoa;  îj  faudra  s<eLi>eii>eîït  »îiiiLrf:  cnie  iMHssbie  ws^mior- 
otr  pperpeDdicxiairenie-nt  le  bout  supcrie-ur  <ke  i-tiOf^KUt  d  uuiune- 
loeat  le  bout  mitrurur. 

K      I(fiii.---W-1H 


L*i-tc'jr  c'>'' v^d*Te  n^^-js  cc^Trnïe  au  »yT>£rv«TDf  c:iiin»n*«  ôf  çrrnrrf 
éJén>erts  :  1*^  la  d  '.îf-r  a L»d  *t: i ri* ]e  :  ?  *fs  TiiCi«'*  fC  ics  i  lanie»*- 
ir>ent%  :  ^  le  ii>#<t^>nv-i>e ;  4*  larrél  c:»îr:»k<  ces  nitt^rr»  e^  Ms  £5ki 

li  recona*:!,  au  p>ir:î  de  vjje  àii  ir>eciLiLr«i>e  :  1*  J  *^^u»  mopm^aumm 
oo  p« ri ]}1>c'je.  caractérise  par  La  s::p>rTe*v<j:»i  ùt  i:»r^  i:cT*  jiraîuir- 
sjve  dans  1  imites ti a  ;  2*  I  ^^^-lls  «fcir^L-*  ;.jf.  c^r^Cstara*  an.  rmrmiirT' 
par  ca  ei^^es  de  i^rce  pr>:/-I<ive;  ^  W^t-zA  mt-iruTi^ruf  çiÈ  «e  àffir  n 
de  Iwi-iL-é-De  avec  ses  de-i  v:«:is-vijSeies  :  IVlnLZ i:>*"TDean  «  rx»liïCn>r- 

La  ftârih^Se  îrte^t;r:iie  rtxx^zLnkll  q-:-itre  <*r'c:i>f->  : 

1*  Lon^rje  j^i-^ix^  «fr^r!:;re-i  Ci  ri»c::2*s.  p.ijes  ôf^  il  iDitelîe  i.  ô*»irî 

le   dlsn:  -sue   est    fjrc:Ie   eî    na    p >2r   le    c^-uxt^:*;!!    çx  ee   iiïî«r« 

ijyt^'.  .cre. 

2*  hKTz^Tyt  fT>'w**^7z^.  cTî  c^^  d*  p'^-LJe*-  AOT^Dexif !>«.  c«t  ciiinir- 

ccs]es  C2  fre-se^tere  et  d  >:::  îe  prc^c**^t:c  c*5  ^rT^j-çue  lr»ir»r«irîr5.  istjd. 

l>e  la  la  ^>ecf-5.*^:!e.  \.t^z<,:i  extirr^e  Cf-s  Xzjr:jt'z:r%  ci  mrsTCiesT  €«ci 

q:;  on  crerche  a  Li-errr  C2  n>eseztere  air-^-recrt.  ôe  g>cTiy.jyr  le  p^xxs 

p:»ssJ:Je  les  vaisse^iii  e!  Derfs  df-<tiz-r<  a  I  mie^dii- 
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3**  L*origine  réflexe,  dont  voici  quelques  exemples  : 

a)  La  paralysie  intestinale  peut  compliquer  et  complique  en  effet 
souvent  un  étranglement  épiplotque.  En  pareil  cas,  si  Ton  applique 
un  stéthoscope  sur  le  ventre  distendu,  on  se  rend  compte  de  l'ab- 
sence totale  de  péristaitisme  survenant  de  vingt -quatre  à  quarante- 
huit  heures  après  Tétranglement. 

b)  Elle  peut  compliquer  une  colique  hépatique  et  rendre  le  diagnos- 
tic particulièrement  difGcile,  surtout  lorsqu'il  s'agit  d'un  calcul  du 
canal  cystique.  Il  existe  cependant  un  signe  qui  permet  de  différen- 
cier l'occlusion  intestinale  due  à  un  réflexe  ayant  son  point  de  départ 
dans  le  cystique,  de  telle  qui  serait  due  à  une  cause  mécanique  : 
c'est  que  dans  le  premier  cas,  il  y  a  une  paralysie  intestinale  com- 
plète, et  comme  conséquence  une  absence  de  tout  borborygme  ou 
bruit  quelconque  dans  l'abdomen  ;  dans  le  cas  d'iléus  mécanique ,  au 
contraire,  l'intestin  lutte  contre  un  obstacle,  et  cette  lutte  se  traduit 
par  de  la  douleur  et  des  bruits  que  l'on  entend  non  seulement  sous 
le  stéthoscope,  mais  encore  à  une  certaine  distance  du  lit  du  malade. 
Les  calculs  du  rein  et  de  ruretère  peuvent  donner  lieu,  mais  beaucoup 
moins  souvent,  au  même  tableau  clinique.  On  pourrait  dans  ce  sens 
multiplier  les  exemples.  Murphy  est  convaincu  que  depuis  que  la 
ligature  en  masse  des  pédicules  est  tombée  en  désuétude,  les  parésies 
intestinales  post-opératoires  ont  notablement  diminué  de  fréquence. 
La  dilatation  aiguë  post- opératoire  de  l'estomac  peut  faire  croire  à 
un  iléus  qui  n'existe  pas  et  cède  à  un  lavage  pratiqué  avec  le  tube  de 
Faucher.  Les  divers  traumatismes  péritonéaux ,  en  dehors  de  toute 
infection ,  produisent  les  mêmes  effets. 

4**  L'origine  infectieuse,  autrement  dit  la  péritonite,  localisée  autour 
d'un  viscère  tel  que  la  vésicule  biliaire,  l'appendice,  la  trompe,  etc., 
ou  généralisée  à  tout  l'abdomen.  L'élévation  de  la  température  cons- 
titue un  appoint  de  premier  ordre  dans  le  diagnostic.  Notons  en 
passant  que  la  péritonite  généralisée  produit  l'occlusion  par  deux 
mécanismes  :  en  amenant  la  paralysie  de  la  musculature  intestinale 
et  en  provoquant  l'infiltration  des  parois  de  l'intestin  ;  d'où  une  dimi- 
nution de  calibre,  c'est-à-dire  une  cause  mécanique  d'occlusion. 

L'iléus  paralytique  peut  être  dû  à  la  thrombose  ou  aux  embolies 
des  vaisseaux  mésentériques.  Ici  aussi  il  y  a  une  double  action  : 
diminution  ou  suppression  de  l'influx  nerveux,  et  ischémie  ou  anémie 
d'un  segment  d'intestin  aboutissant  à  la  gangrène  et  à  la  mort. 

Pour  terminer,  Murphy  insiste  sur  la  valeur  diagnostique  des 
borborygmes,  toujours  absents  dans  l'iléus  paralytique,  constants 
au  contraire  dans  l'iléus  mécanique..  Dans  ce  dernier,  il  est  vrai, 
ils  diminuent  de  fréquence  et  d'intensité  à  mesure  que  se  prolonge 
l'occlusion  ;  mais  à  n'importe  quel  moment ,  il  est  facile  de  les  pro- 
voquer en  excitant,  par  le  massage,  la  paroi  abdominale  et  l'intestin 
sous-jacent. 

Kendirdjy. 
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VolvnluB  de  rinteBiln  grêle,  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde,  aiinn- 
lant  une  perforation.  (John  B.  Robkrts,  Annals  of  Surgerg,  1906.  II, 
p.  242.) 

Il  .s*agit  là  d'une  complication  heureusement  rare,  puisque  les  cas 
publiés  atteignent  un  très  petit  nombre.  Voici  résumée  l'observation 
de  l'auteur.  Une  jeune  fille  de  dix-neuf  ans  est  admise  le  9  février  1906 
pour  une  fièvre  typhoïde  de  moyenne  intensité.  Le  22,  au  matin,  elle 
accuse  dans  tout  Tabdomen  une  douleur  violente  avec  prédominance 
du  côté  de  la  fosse  iliaque  droite.  La  douleur  persiste  toute  la  nuit, 
le  pouls  et  la  respiration  s'accélèrent.  Le  lendemain,  on  trouve,  à 
l'examen»  une  paroi  rigide,  et  en  présence  de  l'état  général  de  la 
malade,  on  pratique  une  laparotomie.  Il  n'y  avait  ni  pus  ni  sérosité 
dans  le  péritoine.  La  portion  terminale  de  l'iléon  était  prolabée  dans 
le  petit  bassin  et  fut  à  grand'peine  attirée  dans  la  plaie.  Elle  était 
flasque  sur  une  longueur  de  près  de  tM^"*;  au-dessus  d'elle,  l'intestin 
grêle  était  distendu.  L'appendice,  très  court,  était  collé  sur  la  face 
postérieure  du  cœcum,  et  ascendant.  Mais  il  semblait  normal.  La 
portion  prolabée  de  l'iléon  ne  présentait  pas  trace  d'adhérences  à  sa 
surface.  Dès  qu'elle  fut  au  niveau  de  la  plaie,  la  circulation  des  gaz 
s'y  rétablit  facilement.  Nulle  part  il  n'y  avait  de  perforation.  La  plaie 
fut  fermée  et  la  malade  guérit.  L'auteur  est  convaincu  qu'il  s'agissait 
d'une  torsion  de  l'iléon,  qui  disparut  au  cours  des  tractions  que 
l'on  avait  exercées  sur  la  portion  prolabée  dans  la  cavité  pelvienne. 

Cette  complication  de  la  fièvre  tj-phoîde  est  peut-être  moins  rare 
qu'on  ne  pense,  mais  elle  est  étiquetée  perforation  lorsque  l'inter- 
vention chirurgicale  ou  l'autopsie  n'est  pas  venue  démontrer  la  réalité 
de  la  torsion.  L'auteur  cite  à  ce  propos  deux  cas  d'Eustis  terminés  par 
la  mort.  L'autopsie  montra  chez  la  première  malade ,  une  femme  de 
vingt-deux  ans,  un  volvulus  de  la  partie  moyenne  du  jéjunum,  et 
chez  la  deuxième,  une  jeune  fille  de  quinze  ans,  un  volvulus  siégeant 
sur  l'iléon,  à  30  ou  40*="*  de  la  valvule  iléo-caccale.  Dans  les  deux  cas, 
il  y  eut  un  abaissement  assez  brusque  et  notable  de  la  température, 
jusque-là  très  élevée.  Il  est  plus  que  probable  qu'une  intervention 
hâtive  aurait  sauvé  les  malades. 

Le  cas  de  Duliscoûet  *  est  intéressant  par  ce  fait  qu'un  typhîque , 
quatre  jours  après  une  laparotomie  pour  perforation  intestinale,  a 
dû  subir,  et  avec  succès,  une  deuxième  laparotomie,  rendue  néces- 
saire par  la  torsion  d'une  anse  grêle. 

Dans  le  cas  de  Vincent',  il  s'agit  d'une  invagination  survenue  pen- 
dant la  convalescence  d'une  fièvre  typhoïde.  L'autopsie  montra 
qu'elle  siégeait  sur  le  jéjunum,  à  30*^™  au-dessous  du  duodénum.  LTn 
peu  plus  loin,  il  y  avait  une  deuxième  invagination,  celle-là  incom- 

«  ï/ Anjou  médical,  1899. 

•  Arch,  de  Méd.  et  de  Pharmacie  militaires,  1895,  p.  400. 
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plote-  Nulle  part,  il  ny  avait  trace  d'ulcération  ni  de  bride  ou  de 
rclrécissement  cicatriciel.  Un  autre  cas  d'invagination  est  dûàHarte 
et  Asbhurst*.  Holscher  (de  Wiesbaden),  sur  2000  autopsies  de 
malades  morts  de  fièvre  typhoïde ,  signale  3  fois  la  torsion  de  Tin- 
tcslin.  Dans  aucune  observation,  le  diagnostic  n'a  pu  être  fait  et  Ton 
pense  toujours  à  la  perforation.  Mais  Terreur  n*a  guère  d'importance, 
puisque  dans  les  deux  cas  l'intervention  s'impose,  aussi  hâtive  que 
poîîsible,  avec  cette  différence  qu'en  cas  de  volvulus,  le  pronostic  est 
înfinîment  moins  grave. 

Kendirdjy. 


Ansi-lme  Bellot.  —  De  rélimination  de  l'acide  uxique  par  rintestin 
dajiB  rentéro-côlite  muco-membraneuse.  (Thèse  de  Lyon,  1906.) 

Dans  ce  travail  inspiré  parles  professeurs  Teissier et  Hugounencq, 
l'uuteur  se  propose  d'étudier  les  rapports  de  la  teneur  des  fèces  en 
acid€  urique  avec  l'entérite  à  muco- membranes.  Il  indique  tout 
d'abord  la  marche  à  suivre  pour  isoler  cet  acide.  Les  fèces  sont 
décolorées  au  moyen  d'un  mélange  à  parties  égales  d'alcool ,  d'éther 
et  d'acide  chlorhydrique  à  5  p.  100,  filtrées;  le  filtrat  est  repris  par 
de  la  soude,  et  Turate  de  soude  obtenu  dosé  parle  procédé  Hermann- 
Haycraft  ou  Salkowski-Ludwig. 

Les  recherches  sont  ensuite  faites  sur  les  matières  de  six  malades 
atteintes  d'entérite  muco-membraneuse  et  présentant  en  outre  des 
Itires  nerveuses  variées.  Dans  les  six  cas,  la  proportion  de  l'acide 
urique  a  été  trouvée  augmentée  sans  que  l'urine  en  contînt  plus  que 
Ki  normale.  Il  faut  se  demander  si  cette  exagération  d'acide  urique 
doit  être  envisagée  comme  la  cause  ou  comme  l'effet  des  troubles 
observés. 

Formé  pour  Horbarczewsky  aux  dépens  des  leucocytes,  l'excré- 
tion exagérée  d'acide  urique  tiendrait  à  la  suractivité  circulatoire 
sanguine  ou  même  lymphatique.  D'autre  part,  l'uricémie  serait,  pour 
Je  professeur  Teissier,  en  rapport  avec  l'hyperleucocytose,  le  lympha- 
lisme  n'étant  qu'une  forme  juvénile  de  Tarthritisme. 

Hyperleucocytose,  hypersécrétion  de  l'acide  urique  au  niveau  de 
rintestin  seraient  tous  deux  fonctions  d'un  trouble  primordial  du 
sys-tènte  nerveux,  d'une  hyperexcitabilité  du  sympathique.  L'acide 
urique  même  en  excès  peut  aggraver  l'entérite,  mais  non  la  produire, 
puisqu'elle  est  une  conséquence  directe  du  «  neuro-arthritisme  », 
expression  qui,  nous  devons  le  reconnaître,  ne  satisfait  pas  pleine- 
ment l'esprit. 

A.    MOLLIÈRK. 
1  Ànnals  ofSurgery,  1904.  t.  I .  p.  23. 
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K.  SoNNRNBURG.  —  NoQTell6B  obsenratioiis  sur  la  ▼«leur  de  la  numé- 
ration des  leueocjrtee  dans  l'appendicite  aignë.  (Arch.  f.  klin.  Ckir, 
vol.  I.XXXI.  2r  partie.) 

L'aateur  a  recherché  la  réaction  leucocytaire  dans  Tappendicite 
aigué  sous  toutes  ses  formes  :  depuis  lappendicite  bénigne  jusqu'à 
Tappendicite  perforante  gangreneuse  avec  péritonite,  dans  les  cas 
opérés  pendant  la  crise  ou  à  froid.  Il  assigne  à  cette  réaction  la 
même  importance  qu'à  la  température  et  au  pouls,  et  des  courbes 
qu'il  a  établies  avec  ces  trois  symptômes  généraux,  il  déduit  de  pré- 
cieuses indications. 

Au  début  de  Fappendicite ,  le  pouls,  la  température,  les  leuco- 
cytes augmentent  toujours.  Cette  augmentation  est -elle  régulière, 
simultanée  et  pas  trop  accentuée,  le  pronostic  est  bénin,  Texpecta- 
tion  est  justifiée  :  on  opérera  mieux  à  froid,  surtout  si  la  douleur 
locale  est  de  moyenne  intensité ,  s'il  n'y  a  pas  de  troubles  gastriques 
ou  intestinaux  concomitants ,  si  le  faciès  du  malade  est  bon.  Si  dans 
le  même  cas  les  trois  courbes  augmentent  avec  prédominance  d'un 
des  symptômes  généraux  et  s'il  s'ajoute  à  cela  une  aggravation  des 
douleurs  spontanées  ou  à  la  pression,  il  faut  opérer  de  suite. 

Le  médecin  voit-il  le  malade  seulement  le  troisième  ou  quatrième 
jour  de  la  maladie,  il  faut  attendre  si  l'élévation  simultanée  des  trois 
courbes  existe  encore.  Une  tendance  à  l'abaissement  indique  une 
limitation  du  processus  inflammatoire;  une  augmentation  des  leuco- 
cytes, par  contre,  signifie  extension,  et  dans  ce  cas  il  faut  inter\enir. 

S'il  existe,  dès  le  début,  une  élévation  prononcée  d'une  seule  des 
trois  courbes,  le  pronostic  est  mauvais  :  par  exemple,  une  tempéra- 
ture de  38°,  une  leucocytose  minime,  avec  un  pouls  fréquent  (100  à 
120)  indiquent  une  infection  grave  (ou  encore  température  38^,  leu- 
cocytose intense  et  pouls  fréquent). 

Dans  un  cas  avec  symptômes  initiaux  graves,  si  après  l'opéra- 
tion on  observe  une  chute  de  la  leucocytose  avec  élévation  du  pouls 
et  de  la  température  et  si  les  courbes  se  croisent,  il  faut  craindre  la 
péritonite,  une  thrombose,  une  embolie,  une  mort  rapide.  Dans  ce 
même  cas,  une  hyperleucocytose  indique  la  fonnation  d'un  abcès, 
avant  que  l'élévation  de  la  température  ne  l'ait  indiqué,  et  cela 
autorise  une  inter^'ention  immédiate. 

La  numénition  des  globules  est  importante  pour  le  diagnostic 
anatomique,  car  elle  permet  de  s'assurer  de  la  formation  du  pus 
plus  tôt  que  par  la  température.  On  interviendra  seulement  lorsque 
(rnutres  signes  indiquent  que  l'organisme  ne  paraît  pas  avoir  la 
résistance  sufiisante  pour  venir  à  bout  du  processus  pathologique. 

Au  point  de  vue  du  diagnostic  différentiel ,  il  faut  retenir  qu'une 
augmentation  énorme  des  leucocytes  est  en  faveur  d'une  affection 
gynécologique,  tandis  qu'une  hypoleucocjiose  indique  plutôt  une 
obstruction  ou  une  fièvre  typhoïde.  Dans  la  pérityphlite  chronique 
avec  gninds  abcès  enkystés,  la  leucocytose  ne  varie  pas. 
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L'importance  de  la  numération  ne  réside  donc  pas  seulement  dans 
le  fait  qu'elle  renseigne  sur  la  formation  de  pus,  mais  qu'elle  renseigne 
sur  la  résistance  de  l'organisme  et  sur  le  genre  d'infection.  Ce  ne  sont 
pas  seulement  les  chiffres  élevés  des  leucocytes  qui  ont  une  valeur, 
mais  aussi  les  chiffres  bas  qui  indiquent  une  intoxication  et  un  abais- 
sement de  la  résistance.  Il  y  a  des  exceptions  à  ces  données  :  un 
chiffre  leucocytaire  normal  ou  peu  augmenté  peut  s'observer  dans 
l'appendicite  bénigne  comme  dans  l'appendicite  gangreneuse.  Mais 
dans  ces  cas  les  symptômes  concomitants  sont  là  pour  nous  guider. 
Il  faut,  en  résumé,  apprécier  la  leucocytose  par  rapport  avec  les 
autres  symptômes  appendiculaîres  :  vomissement,  hoquet,  faciès, 
agitation,  et  avec  les  symptômes  locaux  :  douleur  spontanée  et  provo- 
quée,  sensibilité  cutanée,  tuméfaction  dans  la  région  iléo- caecale, 
défense  musculaire. 

Friedel. 


lies  formes  postérieures  de  l'appendicite,  par  MM.  Vignard,  chirurgien 
des  hôpitaux  ;  P.  Cavaillon,  prosecteur  à  la  faculté  ;  Charanon,  interne  des 
hôpitaux  de  Lyon.  (Poinat,  1907.) 

Ce  petit  ouvrage  comprend  deux  parties  :  l'une  intitulée  «  Suppu- 
rations rétrocaecales  et  rétrocôliques  m/rapéritonéales  d'origine 
appendiculaire  »,  par  le  D"*  Vignaifl;  l'autre  traitant  des  suppurations 
ré/ropéritonéales  de  même  origine,  par  MM.  Cavaillon  et  Chabanon. 

Le  D"^  Vignard  rappelle  les  diverses  opinions  sur  la  situation  de 
l'appendice.  Fowler  s'était  déjà  occupé  de  cette  question  dans  son 
«  Traité  de  l'appendicite  »,  et  quelques  années  avant  lui ,  Gilis  avait 
indiqué  cinq  positions  à  l'appendice,  savoir  :  sous-iléale,  pelvienne 
précsecale,  latérocaecale ,  rétrocœcale;  cette  dernière  n'est  pas  rare 
chez  l'adulte;  elle  est  plus  fréquente  chez  Tenfant.  Elle  peut  être 
pathologique  :  l'appendice  disparaît  derrière  le  caecum  météorisé,  qui 
l'écrase  ou  du  moins  le  comprime.  11  aura  par  conséquent  tendance 
à  se  gangrener  s'il  survient  une  inflammation  et  cette  inflammation 
restera  péritonéale,  puisque,  ainsi  que  l'ont  démontré  MM.  Cavaillon 
et  Ancel,  il  existe  un  feuillet  péritonéal  pariétal  constant  en  arrière 
du  côlon  et  du  caecum.  L'appendicite  est  donc  intrapéritonéale  avant 
d'être  sous-péritonéale.  Elle  pourra  remonter  le  long  du  côlon  ascen- 
dant et  se  propager  jusqu'au  foie.  Dans  d'autres  cas,  la  formation 
d'adhérences  caecales  refoulera  le  pus  dans  le  bassin ,  et  l'on  croira  à 
tort  à  une  appendicite  pelvienne.  Si  les  adhérences  se  forment  assez 
rapidement,  l'appendice  sera  totalement  fixé  derrière  le  cœcum  et 
son  extirpation  présentera  de  très  grandes  difficultés. 

Au  point  de  vue  clinique,  l'appendicite  postérieure  peut  ofl'rir  les 
symptômes  d'une  péritonite  généralisée  :  l'abcès  se  forme  (signes  de 
l'appendicite),  il  s'enkyste  (convalescence),  puis  crève  dans  le  péri- 
toine (pérîtonîto  et  mort).  D'autres  fois,  c'est  la  toxémie  qui  domine 
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la  scène  ;  d'autres  fois  encore,  c'est  la  forme  aiguë  banale;  on  ne  peut 
que  soupçonner  la  forme  postérieure  de  Taffection  ;  en6n  il  est  des 
cas  où  elle  évolue  comme  un  psoîtis. 

Parmi  les  formes  subaiguës  on  distingue,  comme  pour  Tappendicite 
banale,  deux  variétés  :  la  variété  simple  et  la  variété  infectante. 

Le  diagnostic  de  Tappendicite  postérieure  est  difficile  à  poser,  les 
phénomènes  péritonéaux  étant  peu  marqués  et  le  «  plastron  »  clas- 
sique le  plus  souvent  absent.  La  palpation  profonde  des  fosses 
iliaques  et  des  régions  lombaires,  la  mobilisation  de  la  cuisse  droite, 
le  toucher  rectal  ne  devront  pas  être  négligés,  non  plus  que  lexamen 
du  pouls ,  de  la  température  et  du  sang.  Ce  sont  des  éléments  utiles 
pour  poser  nettement  des  indications. 

Si  Tabcès  est  perceptible,  on  choisira  le  point  à  inciser  d  après  la 
position  présumée  de  la  poche  purulente  ;  s'il  n'est  pas  perceptible, 
ou  se  traduit  seulement  par  des  symptômes  à  distance  (psoîtis  par 
exemple),  on  repoussera  la  laparotomie  sous-péritonéale  proposée 
par  Grinda,  qui  ne  permet  pas  de  réséquer  l'appendice,  ne  met  pas  à 
l'abri  des  inoculations  péritonéales ,  et  rend  le  drainage  difficile 
lorsque  l'abcès  est  trop  haut  ou  trop  bas  situé. 

Dans  les  cas  où  l'on  pourra  intervenir  à  froid,  on  donnera  la  préfé- 
rence à  l'appendicectomie  sous -séreuse  de  Poncet,  le  malade  étant 
dans  la  position  de  Trendelenburg. 

MM.  Cavaillon  et  Chabanon  ont  recueilli,  dans  le  service  de  M.  le 
professeur  agrégé  Bérard ,  un  certain  nombre  de  cas  de  suppuration 
rétropéritonéales  d'origine  appendiculaire. 

Ils  insistent  tout  d'abord  sur  quelques  détails  anatoraiques,  relatifs 
à  l'appendice  et  à  son  triple  pédicule  conjonctif  lymphatique  et  vei- 
neux. Passant  ensuite  à  l'anatomie  pathologique,  ils  décrivent  les 
trois  types  de  lésions  observées  :  1°  phlegmon  sous-péritonéal  pou- 
vant remonter  et  devenir  rétrohépaliquc,  voire  même  sous-phrénique; 
2^  lymphangite  et  adénite  rarement  suppurée,  mais  susceptible  de 
s'étendre  jusqu'au  foie;  8"  thrombose  et  phlébite.  Ces  trois  modes 
d'infection  relèvent  de  deux  pathogénies  :  ou  bien  la  propagation  se 
fait  par  la  voie  mésentérique,  ou  bien  elle  est  le  résultat  d'un  acco- 
lement  pariéto-ca;cal,  dû  lui-même  ù  des  adhérences  vasculaires  et 
lymphatiques. 

Cliniquement  nous  retrouvons  les  trois  formes  que  l'anatomie 
pathologique  a  distinguées.  Une  tuméfaction  profonde  et  diffuse 
dans  l'hypocondre  droit  avec  œdème  lombaire,  6èvre,  pouls  rapide, 
mais  sans  signes  pàritoncaux,  fera  penser  au  phlegmon  sous-périto- 
néal ,  aisément  dépisté  plus  tard  par  la  ponction  lombaire  et  par  la 
radiographie.  Les  lymphangites  et  adénites  mésentériques  évoluent 
sournoisement  sans  aucun  phénomène  abdominal.  L'histoire  des 
lésions  veineuses  est  celle  des  pyléphlébites. 

Le  pronostic  grave,  si  l'infection  est  livrée  à  elle-même,  devient 
bénin  lorsque  l'intervention  se  produit  à  temps. 

Rejetant  la  voie  antérieure,  qui  ne  permet  pas  un  drainage  suffisant. 
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les  auteurs  préconisent  la  voie  lombaire,  déjà  conseillée  par  Sheldon» 
ou  la  voie  transdiaphragmatique  lorsque  la  collection  s*est  formée 
au-dessous  du  foie.  Si  Ton  a  des  raisons  de  penser  à  une  adénite- 
lymphangite,  on  choisira  la  voie  antérieure  intrapéritonéale  et  on 
réclinera  le  csecum  en  avant,  afin  d*enlever  tous  les  paquets  ganglion- 
naires situés  sur  sa  face  postérieure.  Dans  certains  cas,  un  drainage 
lombaire  sera  indiqué.  Quant  aux  infections  veineuses ,  elles  ne  sont 
malheureusement  pas  du  domaine  de  la  chirurgie. 

A.  MOLLIÈRE. 


J.  Okinczyg.  —  Étude  anatoznique  et  clinique  des  tumeurs  des 
côlons,  in  Travaux  de  chirurgie  anatomo  -  clinique ,  par  H.  Hart- 
mann. (G.  Steinheil.  1906.) 

Dans  la  troisième  série  de  cet  ouvrage,  sous  le  titre  de  Chirurgie 
de  r  intestin,  J.  Okinczyc  vient  de  publier  une  étude  anatomique  et 
clinique  des  tumeurs  des  côlons.  Un  chapitre  d'anatomie  chirurgi- 
cale précède  cette  étude. 

En  effet,  abstraction  faite  de  la  mobilité  ou  de  la  fixité  chirurgi- 
cale des  côlons,  on  peut  considérer  a  priori,  indépendamment 
de  ces  conditions  acquises,  une  fixité  ou  une  mobilité  anatomique 
des  divers  segments  du  côlon.  Ce  sont  même  ces  dernières  seules 
avec  lesquelles  il  faut  compter,  lors  d'une  exérèse  précoce,  alors  que 
le  processus  néoplasique  n'a  pas  encore  eu  le  temps  de  les  modifier. 
C'est  ce  premier  point  éclairé  par  la  morphogénèse  qu  il  convient 
d'établir  :  côlons  ascendant  et  descendant  plus  ou  moins  fixes,  mais 
mobilisables  par  clivage  artificiel  du  fascia  rétrocôlique  ;  côlon 
transverse  toujours  mobile;  côlon  pelvien,  anse  toujours  mobile,  mais 
en  voie  de  fixation  phylogéniquc  (P.  Duval). 

La  ligature  et  la  section  des  ligaments  suspenseurs  des  angles  et 
de  la  lame  fixatrice  des  coudes  (Buy)  permet  encore  la  mobilisation 
et  l'abaissement  des  angles  du  côlon. 

Le  second  point  qui  intéresse  le  chirurgien,  c'est  la  vascularisation 
des  côlons.  Elle  est  incontestablement  moins  riche  que  celle  de 
l'intestin  grêle.  Une  seule  arcade  anastomotique,  d'où  partent  per- 
pendiculairement les  branches  intestinales,  assure  la  nutrition  des 
côlons.  On  trouve  pourtant  une  ébauche  d'anastomoses  en  arcades 
étagées  au  niveau  des  angles  iléo-csecal ,  splénique  et  plus  rarement 
hépatique  du  côlon,  comme  au  niveau  du  côlon  pelvien.  Les  re- 
cherches personnelles  de  l'auteur  à  ce  sujet  permettent  d'aflirmer 
que  le  type  classique  de  trois  artères  coliques  droites  et  de  trois 
artères  coliques  gauches  est  l'exception  ;  dans  la  très  grande  majorité 
des  cas ,  on  ne  trouve  que  deux  artères  fournies  par  la  mésentérique 
supérieure  pour  le  côlon  :  une  artère  caeco  -  colique  et  l'artère  du 
côlon  transverse.  De  même,  il  n'existe  le  plus  souvent  que  deux 
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artères  fournies  par  la  mésertériqoe  inférieiire  :  ane  côli<|ae  gauche 
supérieure  et  le  tronc  commun  des  artères  sigmoîdes  et  de  Fartère 
du  côlon  descendant. 

Les  expériences  entreprises  par  Tanteur  sur  des  cbieos  lui  ont  permis 
de  conclure  à  la  valeur  suffisante  de  Tanastomose  de  Riolan  (colique 
droite  supérieure  et  colique  gauche  supérieure),  toutes  les  fois  que  la 
ligature  portait  sur  les  branches  constituant  l'anastomose.  Mais  il 
semble  à  Fauteur  qu'il  y  ait  quelque  invraisemblance  à  exiger  de 
Tanastomose  de  Riolan  une  fonction  disproportionnée  à  son  impor- 
tance, et  que  c'est  aller  un  peu  vite  que  de  décréter  sa  non -valeur 
physiologique ,  parce  qu'elle  ne  peut  établir  la  circulation  après 
la  ligature  de  \a  mésentérique  supérieure  ou  inférieure.  La  sec- 
tion du  méso-côlon  sur  une  étendue  de  8  centimètres  au-dessous  de 
l'arcade  anastomotique  détermine  la  gangrène  sur  10  centimètres 
d'intestin. 

L'étude  anatomo-pathologique  a  permis  à  l'auteur  de  constater  : 
l**  la  lipomatosc  de  réaction  d'une  façon  constante  autour  des  tumeurs 
du  côlon;  2?  l'adénopathie  plus  souvent  inflammatoire  que  méta- 
statique  ;  3°  l'élongation  possible  et  la  rétraction  fréquente  du  méso- 
côlon au  niveau  des  tumeurs  cancéreuses,  tuberculeuses  ou  syphi- 
litiques; 4®  les  adhérences  pariétales  ou  viscérales  des  tumeurs;  les 
adhérences  à  la  paroi  abdominale  postérieure  étant  souvent  le  pre- 
mier degré  d'adhérence  aux  organes  rétropéritonéaux  ;  5^  la  rareté 
de  la  forme  latérale  du  cancer;  il  s'agit  le  plus  souvent  de  tumeurs 
annulaires  et  sténosantes. 

Macroscopiquement ,  les  grosses  tumeurs  semblent  plus  fréquentes 
sur  la  première  moitié  du  côlon,  les  petites  tumeurs  sur  la  portion 
pel  vienneet  terminale  du  côlon  ;  cela  parait  résulterde  plusieurs  causes  : 

a)  L'encéphaloîde  (tumeur  volumineuse)  est  plus  fréquente  sur  la 
première  moitié  du  côlon  ; 

b)  Lii  tendance  à  la  suppuration  et  aux  complications  inflamma- 
toires péricôliques  de  ces  tumeurs; 

r)  La  fréquence  du  squirre,  petit,  mobile  (étranglement  en  ficelle), 
sur  le  côlon  pelvien. 

Les  trois  tuniques  de  Tintestin  subissent  des  modifications  : 

a)  La  muqueuse  est  le  plus  souvent  altérée  et  détruite  et  présente 
des  ulcérations  épithéliomateuses  et  toxi-infectieuses  en  amont; 

h)  La  musculeuse  envahie  au  niveau  de  la  tumeur  est  œdématiée  et 
hypertrophiée  en  amont,  réduite  en  aval  et  atrophiée; 

c)  La  séreuse  peut  être  rétractée,  d'aspect  cicatriciel.  Le  calibre 
au  niveau  de  la  sténose  peut  être  réduit  au  minimum  sans  qu'il  y  ait 
jamais  disparition  complète  de  la  lumière. 

La  physiolofjie  pathologique  nous  permet  de  comprendre  la  lutte 
que  poursuit  l'intestin  contre  la  sténose  : 

a)  Lutte  passive  par  dilatation  et  distension  en  amont  et  qui  peut 
aller  jusqu'à  la  perforation  diastatique,  fréquente  surtout  au  niveau 
du  ca?cum  ; 
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b)  Lutte  active  qui  se  manifeste  par  l'hypertrophie  musculaire  et 
la  contracture  ;  la  fatigue  et  Tépuisement  se  manifestent  par  Tasystolie 
intestinale  ou  occlusion  aiguë  ; 

Doù: 

à)  Une  évolution  anatomique  et  mécanique  qui  aboutit  à  l'obstruc- 
tion et  à  l'occlusion  ; 

b)  Une  évolution  inflammatoire  qui  aboutit  à  l'ulcération ,  aux 
perforations  et  aux  fistules  ; 

c)  Une  évolution  néoplasique  qui  aboutit  aux  propagations,  aux 
métastases  et  aux  récidives. 

Microscopiquement ,  on  peut  décrire  trois  formes  au  cancer  du 
côlon  : 

a)  L'adéno-carcinome ,  le  plus  fréquent,  qui  évolue  lentement,  se 
propage  peu  et  se  généralise  rarement  ; 

b)  Le  carcinome  solide,  qui  est  plus  grave,  se  propage  aux  tissus 
voisins  et  envahit  les  ganglions  ; 

c)  Le  cancer  colloïde,  très  rare,  qui  donne  des  tumeurs  volumi- 
neuses et  récidive  presque  toujours. 

Le  sarcome,  fréquent  sur  l'intestin  grêle,  est  plus  rare  sur  le  côlon. 

La  tuberculose  peut  envahir  le  gros  intestin  et  se  présente  alors 
sous  une  forme  hypertrophique ,  le  tuberculome,  qui  a  l'aspect 
macroscopique  du  cancer.  Mais  la  localisation  est  souvent  multiple. 

Le  syphilome  est  rare  et  la  lésion  parfois  étendue  à  un  long 
segment  d'intestin. 

Les  tumeurs  inflammatoires  méritent  une  description  à  cause  de 
la  difficulté  qu'il  peut  y  avoir  cliniquement  à  les  dififérencicr  des 
néoplasmes. 

L'étude  clinique  des  tumeurs  des  côlons  comprend  les  moyens 
d'exploration  du  gros  intestin  et  les  symptômes  proprement  dits. 

1**  On  peut  pratiquer  l'exploration  du  gros  intestin  par  des  méthodes 
extrinsèques  et  intrinsèques  et  par  des  méthodes  mixtes. 

Les  moyens  extrinsèques  comprennent  :  la  palpation  et  la  percus- 
sion. 

Les  moyens  intrinsèques  sont  ;  le  toucher  rectal,  la  rectoscopie, 
le  sondage ,  l'insufflation  ;  l'auteur  y  ajoute  ses  recherches  person- 
nelles sur  la  radiographie  du  gros  intestin. 

Les  méthodes  mixtes  consistent  à  associer  les  deux  méthodes 
précédentes. 

2°  La  longue  tolérance  du  gros  intestin  à  la  présence  du  néo- 
plasme avait  permis  de  décrire  un  type  latent  du  cancer  du  gros 
intestin.  Mais  très  souvent  cette  latence  se  dissimule  derrière  un  type 
gastrique  ou  un  type  entérique  du  cancer  (entéro-côlite  muco-mem- 
braneuse). 

Néanmoins  on  peut  étudier  les  symptômes  en  recherchant  d'abord 
le  trouble  apporté  dans  la  manifestation  fonctionnelle  de  l'intestin, 
c'est-à-dire  les  selles.  L'auteur  en  fait  l'étude  clinique,  chimique, 
microscopique. 
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Les  troubles  fonctionnels  se  manifestent  encore  par  les  bruits 
intestinaux ,  les  modifications  apportées  à  la  défécation  (douleur  et 
ténesme)  et  par  la  douleur  spontanée. 

Les    symptômes    objectifs    résultent    de    Texamen    du    malade. 

il)  L'inspection  permet  de  reconnaître  quelquefois  la  tumeur»  mais 
plus  souvent  le  météorisme  local  et  le  péristaltismc  qui  sont  la 
manifestation  clinique  d'une  sténose. 

b)  I-.a  palpation  réveille  la  douleur  qui  est  localisée  au  siège  du 
néoplasme  ou  qui  se  manifeste  ii  distance  sous  forme  de  coliques  ou 
au  niveau  des  ectasies  caecales. 

c)  Mais  le  sjniptôme  capital  est  la  tumeur.  Le  volume  de  ces 
tumeurs  présente  ce  caractère  d'être  variable  ;  cela  parait  tenir  plus 
à  l'élément  de  contracture  au-dessus  de  l'obstacle,  qu'à  la  distension 
intestinale  par  amas  stercoral. 

(l)  L'examen  sera  complété  par  le  toucher  rectal  et  le  palper  bi- 
manucl,  la  rectoscopie  et  la  radiographie  qui  permettront  souvent 
de  préciser  le  siège  de  la  tumeur. 

L'étude  des  symptômes  généraux  permet  de  distinguer  une  cachexie 
de  famélisme  plus  fréquente  que  la  cachexie  cancéreuse. 

La  stagnation  et  la  putréfaction  des  matières  du  fait  de  la  sténose 
se  manifestent  par  la  stercorémie  et  une  dyspepsie  stercorale,  la 
présence  dans  l'urine  de  substances  aromatiques  à  un  taux  élevé 
(coefficient  d'auto- intoxication),  quelquefciis  par  l'élévation  de  la 
température. 

L'évolution  des  tumeurs  sténosantes  du  côlon  aboutit  à  l'obstruc- 
tion et  à  l'occlusion.  L'obstruction  est  caractérisée  par  ce  fait  que 
l'intestin  se  contracte  et  même  se  contracture;  d'où  coliques  et 
douleurs.  Les  crises  d'obstruction  sont  répétées,  se  rapprochent  et 
aboutissent  à  l'occlusion.  L'occlusion,  c'est  l'asystolie  de  l'intestin,  la 
paralysie  de  la  fibre  musculaire  avec  ses  conséquences  d'intoxication 
suraiguê. 

Les  complications  sont  l'invagination,  les  suppurations,  surtout 
fréquentes  au  niveau  du  côlon  ascendant  et  du  côlon  pelvien,  et  les 
fistules  côlo- viscérales  dont  les  plus  fréquentes  sont  les  fistules 
côlo-vésicales. 

On  peut  trouver  un  peu  longue  cette  étude  très  détaillée  des 
symptômes;  mais  la  nécessité  d'une  intervention  précoce  pour 
qu'elle  soit  efficace  a  conduit  l'auteur  à  cette  conviction  qu'il  faut 
dépister  le  cancer  presque  avant  sa  manifestation  clinique  évidente. 
Cela  résulte  d'une  part  de  la  longue  tolérance  du  gros  intestin,  et 
d'autre  part  de  ce  que  le  cancer  du  gros  intestin  reste  longtemps 
localisé.  On  peut  donc  dire  que  le  cancer  du  côlon  appartient  à  la 
classe  des  bons  cancers.  Malheureusement  il  est  longtemps  silen- 
cieux, et  il  est  déjà  devenu  méchant  quand  il  fait  parler  de  lui.  EnGn 
le  danger  de  ces  tumeurs  est  plus  dans  l'obstacle  mécanique  qu'elles 
apportent  à  la  circulation  des  matières,  dans  l'exaltation  excessive 
des  germes  y  contenus,  que  dans  leur  nature  même.  D'où  la  conclu- 
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sion  nécessaire  d'un  diagnostic  précoce  pour  atteindre  le  mal  pen- 
dant ]a  période  assez  longue  de  tolérance.  Celle-ci  constitue  vraiment 
In  période  chirurgicale  des  cancers  des  côlons. 


Pierre  Viallet.  —  De  l'étude  des  phlegmons  symptomatiques  du  can- 
cer du  gros  intestin  (rectum  excepté).  —  Thèse  de  Lyon.  1907. 

Nombre  d'auteurs  ont  remarqué  que  les  néoplasmes  du  cœcum  du 
colon  ascendant  et  de  TS  iliaque  «  aiment  le  pus  ».  On  admet  cepen- 
dant (jue  les  abcès  consécutifs  à  ces  néoplasmes  sont  rarement  ster- 
coraux  d'emblée.  Ils  ont,  dans  la  plupart  des  cas,  une  origine  lympha- 
tique, et  viennent  secondairement  s'ouvrir  dans  l'intestin.  Tandis  que 
les  abcès  stercoraux  proprement  dits  viennent  ulcérer  la  peau  et 
laissent  sourdre  par  un  anus  contre  nature  un  pus  gazeux  et  fétide, 
les  phlegmons,  dits  symptomatiques,  évoluent  plus  lentement  et  par 
poussées,  attaquent  la  tunique  séreuse  de  l'intestin  (la  musculeuse  et 
la  muqueuse  sont  peu  touchées),  grossissent  parfois  jusqu'au  volume 
d'une  tt*te  de  fœtus  et  contiennent  un  pus  sanieux,  mais  ne  contenant 
jamais  de  gaz. 

Ils  peuvent  se  résoudre  définitivement  ou  se  vider  complètement 
par  Tiiitestin.  Plus  souvent  ils  viennent  se  fistuliser  A  la  paroi.  Pen- 
<!ant  quelques  jours  il  y  a  seulement  un  peu  de  pus,  mais  bientôt  on 
constate  la  présence  de  matières  fécales  dans  le  pansement.  Notons 
qu*un  abcès  guéri  peut  récidiver  sous  l'influence  d'une  obstruction 
intestinale. 

Après  une  phase  de  troubles  digestifs  simulant  une  entérocôlite 
banale,  le  phlegmon  symptomatique  s'annonce  par  une  poussée 
fébrile  avec  de  la  douleur  et  des  signes  d'obstruction  intestinale  com- 
pli'te*  La  durée  de  l'évolution  oscille  entre  24  heures  et  10  jours.  Si 
rafl'ectti)n  procède  par  poussées,  on  croira  souvent  à  de  l'appendicite 
ou  £\  de  la  cholécystite.  Un  appendiculaire  qui  a  dépassé  la  cinquan- 
laine  est  bien  souvent  un  cancéreux.  Dans  les  cancers  du  côlon 
tninsverse  et  de  l'angle  gauche,  on  trouve  des  fistules  gastro- 
coliques;  ceux  de  l'S  iliaque  s'accompagnent  de  signes  de  cystite. 

On  se  basera  pour  faire  un  diagnostic  correct  sur  la  soudaineté 
des  phénomènes  d'occlusion,  sur  le  mselena,  la  tumeur,  Texamen  du 
sang  (liyperleucocytose)  et  de  l'urine  (indicanurie).  On  recherchera 
si  Je  malade  n'a  pas  eu  des  vertiges,  de  la  céphalée,  des  indigestions 
périodiques.  Chez  les  jeunes,  on  sentira  parfois  des  tumeurs  inflam- 
matoires pures,  susceptibles  d'un  traitement  médical. 

Le  pronostic  est  mauvais  en  raison  de  la  tumeur.  On  tentera,  après 
avoir  quelque  temps  laissé  l'abcès  correctement  drainé,  soit  de  prati- 
quer si  possible  l'ablation  de  la  tumeur,  soit  de  faire  une  exclusion 
ouverte  de  la  portion  malade. 

A.  Molli  ÈRE. 
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Verdenal.  —  DiveitiouleB  de  1*8  iliaqm.  (Thèse  de  Lyoo,  1907.) 

Peu  étudiée  en  France,  la  question  des  diverticules  de  1*S  iliaque 
a  beaucoup  préoccupé  les  auteurs  étrangers.  Ce  sont  c  des  forma- 
tions pathologiques  multiples,  appendiculaires,  terminées  en  cul-de- 
sac,  implantées  dans  TS  iliaque  et  possédant  une  cavité  qui  commu- 
nique avec  celle  de  cette  portion  du  tube  intestinal  ».  Cette  déGnition 
les  différencie  nettement  de  formations  analogues  :  appendice  vermi- 
culaire  et  diverticule  de  Meckel. 

Plus  fréquents  assurément  que  Ton  ne  semble  le  croire,  ils  se  ren- 
contrent chez  les  vieillards,  chez  les  constipés,  chez  les  obèses;  ils 
siègent  de  préférence  sur  la  partie  mobile  de  l'S  iliaque,  mais  peuvent 
se  rencontrer  sur  les  différentes  portions  du  gros  intestin;  de  pré- 
férence contre  l'insertion  du  mésentère  (Hausemann).  Rarement 
uniques,  ils  sont  parfois  assez  nombreux  pour  se  grouper  en  bouquets 
pigmentés  de  noir.  Leur  intérieur  montre  une  muqueuse  plissée. 

Plusieurs  théories  ont  été  émises  pour  expliquer  la  formation  des 
diverticules  :  la  théorie  mécanique  qui  assimile  leur  production  à  celle 
des  diverticules  œsophagiens;  la  théorie  veineuse  :  le  diverticule  se  fait 
toujours  dans  le  tissu  periveineux,  parce  que  cest  un  locus  minons 
resistentiat;  et  enfin  la  théorie  glandulaire  :  une  glande  fonctionnelle- 
ment  inactive  se  laisse  dilater  et  forme  un  véritable  kyste  dans  lequel 
se  logent  des  débris  de  matières  fécales,  d*où  dilatation  et  diverticule. 

Quoi  qu'il  en  soit,  le  diverticule  pour  se  produire  nécessite  un 
affaiblissement  de  la  couche  musculaire  de  Tintestin,  lequel  a  pour 
cause,  le  plus  souvent,  une  péritonite  localisée.  Du  reste,  la  couche 
musculaire  en  rapport  direct  avec  le  péritoine  est  presque  toujours 
altérée  histologiquement,  tandis  que  la  muqueuse  et  la  sous-muqueuse 
le  sont  beaucoup  moins. 

Les  symptômes  des  inflammations  diverticulaires  sont  différents, 
suivant  que  la  maladie  est  aiguë  ou  chronique.  Dans  le  premier  cas, 
ce  sont  ceux  de  l'appendicite  ou  de  la  perforation  intestinale;  dans 
le  second,  on  peut  avoir  le  tableau  soit  des  péritonites  chroniques, 
soit  des  sténoses  de  l'intestin.  Ajoutons  que,  sur  un  diverticule  per- 
foré ou  non,  mais  en  tous  cas  ulcéré,  un  cancer  se  greffe  facilement. 

En  somme,  à  la  suite  d'une  diverticulite  aigué  ou  chronique,  on 
observe  :  1®  des  sigmoîdites  non  suppurées;  2"  des  perisigmoîdites 
suppurées;  3*  des  péritonites  généralisées;  4®  des  sténoses  intesti- 
nales; 5®  et  plus  rarement  des  trajets  Gstuleux  avec  adhérence  aux 
autres  organes.  .    «. 

^  A.  MOLUERE. 


Le  Gérant  :  Octa^-b  DOIN. 
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LE  TRAITEMENT  DE  ÏA  CONSTIPATION  HABITDELLE 
ET  DE  LA  COLITE  MUGO-MEMBRANEUSE 

PAR  L'ÉLECTRICITÉ 
SES  RÉSULTATS   ÉLOIGNÉS 

Par  le  D'  Louis  DELHERM 
Ancien  interne  des  hôpitaux. 


Jusqu'à  ces  dernières  années,  l'électrothérapie,  dominée  par  la 
notion  de  Yatonie,  s*est  proposé  comme  but,  par  des  procédés  de 
force  :  lavements  électriques,  violentes  contractions  de  Tintestin 
ou  de  la  paroi,  de  combattre  la  paresse  intestinale. 

Cette  manière  de  faire  était  parfois  couronnée  de  succès; 
mais  le  plus,  souvent  elle  n'aboutissait  qu'à  une  aggravation 
des  symptômes  qu'on  A'oulait  combattre,  si  bien  que  Larat, 
en  1900',  déclarait  que  la  constipation  est  extrêmement  rebelle 
aux  divers  procédés  électriques. 

Vers  cette  époque,  pendant  notre  internat  chez  M.  le 
D*"  Mathieu,  qui  voulut  bien  avec  le  D**  J.-Ch.  Roux  nous  faci- 
liter nos  travaux,  nous  entreprîmes,  avec  Laquerrière,  en  nous 
basant  sur  les  acquisitions  nouvelles  faites  en  pathologie  gas- 
tro-intestinale, une  série  d'études  sur  le  rôle  de  l'électricité 
dans  la  constipation  et  la  colite  muco-membraneuse'. 

Les  résultats  de  nos  travaux,  confirmés  depuis  par  Docq, 
Costa,  Guilleminot,  Bordier,  Julia  de  Roig,  Morel,  Bloch  et 
Lamorlette,  etc.,  sont  maintenant  entrés  dans  le  domaine 
courant  de  la  pratique.  Nous  nous  proposons  de  les  résumer 
dans  cet  article. 

I.  —  Constipation  habituelle  primitive 

A.  Forme  grave.  —  Nous  comprenons  dans  cette  forme 
les  malades  qui  n'ont  plus  de  selles  spontanées,  qui  sont  obligés 

^  Mémoire  couronné  par  l'Académie  de  médecine,  1903i  —  Thèse  de  Paris,  1903i 
—  Bibliographie  in  Thèse  Lamorlette,  1905i 
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cïi^Êéiue  jour  de  se  soumettre  à  czae  sz^.ZncaCi'ya  e^3(SJOie,  et 
qui  depuis  longlemp*  ont  utiiiW.  skiks  *aoci».  les  prorét^ 
hiibîtueU  de  traitement  sous  la  dirtictkjQ  cs^  osé^ecin. 

Os  malades  sont  ie  plus  souvent  des  i gosMTittu :pigs ,  plos 
rarement  des  atoniques. 

La  conception  théorique  et  Feipérkoce  cimiqae  cet  amené 
les  thérapeutes  à  utiliser  des  procéties  de  d'>cirrar.  •  Car  le 
grr/s  intestin  demande  â  être  pris  par  la  dûocmr  et  dûo  par  la 
violence,  sans  quoi  il  proteste  en  se  contractant  dara^ntage.  » 
(Mathieu.)  Cc^t  dans  ce  but  que  Fleiner  a  prérooisé  les  lave- 
ments d'huile  d'olive  vierge  et  qu'on  a  conseille  les  injectioiis 
rectales  faites  à  faible  pression,  la  belladone*  la  jusquiame,  la 
valériane,  les  compresses  chaudes,  les  bains  prolongés,  etc. 

(A'tte  manière  de  faire  donne  \Taiment  dans  beaucoup 
de  cas  des  résultats  excellents;  mais  il  y  a  on  nombre  consi- 
dérable de  malades  qui  usent  vite  les  mêdîcatîons  les  meil- 
leures, et  au  Ixjut  d'une  période  plus  on  moins  longue  n^arrivent 
â  avoir  de  selle  que  le  jour  où  ils  prennent  une  porgation. 
(les  proci'dés  ne  constituent  donc  qu'un  palliatif  qull  faut 
continuer  indéfiniment,  la  constipation  reprenant  dès  qu'on  les 
abandonne. 

Quelques  auteurs  considèrent  le  massage  et  Félectrisation 
comme  formellement  contre- indiqués  dans  la  forme  spasmo- 
dique  de  la  constipation ,  parce  qu'ils  pensent  que  les  contrac- 
tions des  muscles  de  la  paroi  abdominale  sont  de  nature  à 
provoquer  ou  à  exagérer  le  spasme.  L'objection  nous  semble 
des  plus  valables,  et  il  est  de  fait  qu'avec  les  procédés  anciens, 
procédés  de  force  dont  le  but  était  de  combattre  par  des  fortes 
secousses  la  prétendue  atonie  de  l'organe,  le  seul  résultat  obtenu 
était  l'exagération  du  spasme  et  l'augmentation  du  degré  de 
constipation.  I^*s  électriciens,  eux  aussi,  avaient  pu  constater 
rinefficacité  de  leurs  méthodes;  nous-mêmes,  après  les  avoir 
largement  utilisées,  sommes  parvenus  aux  mêmes  conclusions 
en  nous  basant  sur  nos  expériences  de  laboratoire*  et  sur  notre 
pratique. 

Kn  présence  d'un  cas  de  constipation  opiniâtre,  la  première 
idée  qui  vient  à  l'esprit  est  d'ordonner  un  lavement  électrique. 


^  LaquerricVe  et  Delherni.  Soc.  Biologie,  1903;  Annale»  d'Électrohiologie,  1902-1903. 


-ar'' 


I 


LE  TRAITEMENT  DE  LA  CONSTIPATION  HABITUELLE  515 

Or,  rien  n  est  plus  mauvais,  et  combien  de  fois  avons-nous  dû 
résister  aux  sollicitations  de  nos  confrères  1  Avec  le  lavement 
électrique  on  obtient,  il  est  vrai,  très  souvent  une  selle,  mais 
à  quel  prix!  On  a  irrité  l'intestin ,  augmenté  le  spasme,  et  les 
jours  suivants  c'est  une  recrudescence  de  la  constipation  qui  se 
produit.  Nous  avons  donné  autrefois  des  séries  de  lavements 
électriques  au  même  malade  :  Teffet  allait  diminuant  à  mesure 
que  nous  donnions  ces  lavements,  et  le  spasme  était  tel  qu'il 
devenait  impossible  d'introduire  la  canule. 

De  cet  exposé  nous  concluons  que  le  lavement  électrique, 
comme  du  reste  toutes  les  méthodes  de  force,  doit  être  totalement 
proscrit  de  la  thérapeutique  de  la  constipation  spasmodique.  ^ 

Nous  avons  cherché,  avec  Laquerrière,  une  méthode  élec- 
trique capable  de  répondre  aux  exigences  de  la  clinique;  et 
nous  basant  d'une  part  sur  cette  idée  de  Fleiner  que  le  courant 
galvanique  constant  semblait  devoir  être  le  seul  qu'on  pût 
utiliser  contre  le  spasme,  d'autre  part  sur  cette  constatation 
que  le  massage  léger  de  la  paroi  abdominale  avait  donné  dans 
cette  forme  de  constipation  des  résultats  appréciables,  nous 
avons  été  amenés  à  utiliser  la  galvano-faradisation.  Ce  procédé 
a  l'avantage,  si  on  emploie  la  technique  que  nous  indiquons, 
de  provoquer  une  vibration  légère  et  à  peine  appréciable  de  la 
paroi,  grâce  à  l'action  du  courant  faradique,  qui  ajoute  son 
action  propre  à  celle  du  courant  galvanique. 

Contrairement  à  tous  les  auteurs  précédents,  nous  utilisons 
fort  peu  de  courant  faradique,  parce  que  nous  voulons  éviter 
toute  contraction  forte  des  muscles  abdominaux,  et  que  notre 
seul  but  est  de  produire  une  légère  trémulation  de  la  paroi  en 
tout  point  semblable  au  massage  léger  de  l'abdomen. 

L'action  principale  nous  est  fournie  par  le  courant  galva- 
nique qui  est  employé  à  haute  intensité.  Le  courant  galvanique 
est  amené  progressivement  et  sans  interruption  à  50,  60,  80, 
100  milliampères  dès  le  début  de  la  séance,  y  est  maintenu 
pendant  toute  sa  durée,  pour  être  ensuite  ramené  progressi- 
vement à  zéro. 

Pour  arriver  à  agir  soit  sur  l'intestin,  soit  sur  les  centres 
sympathiques  abdominaux,  nous  pensons  qu'il  faut  utiliser  un 
courant  intense  à  cause  de  la  diffusion  qui  ne  manque  pas  de 
se  faire  entre  le  pôle  abdominal  et  le  pôle  lombaire.  Une  partie 
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du  courant  dérive  à  travers  les  muscles  de  la  paroi  abdomi- 
nale, alors  que  l'autre  partie  passe  à  travers  l'intestin. 

Nous  sommes  personnellement  opposés  à  utiliser  des  doses 
faibles  de  courants,  et  nous  pensons  quon  n*aura  vraiment  de 
bons  résultats  qu'en  employant  les  intensités  en  général  éle- 
vées, seules  capables  d'avoir  une  quantité  suffisante  utilisable 
dans  le  traitement  des  aflections  des  organes  splancbniques. 

Cette  doctrine  des  hautes  intensités  sans  chocs  en  électrothé- 
rnpic  intestinale  nous  parait  devoir  être,  sauf  certaines  excep- 
tions, celle  qui  doit  guider  toutes  les  applications. 

Hniin,  nous  dirons  que  des  deux  courants  utilisés  ensemble, 
celui  qui  pour  nous  agit  le  plus,  c'est  le  courant  galvanique, 
(|ue  l'on  peut,  dans  certains  cas,  utiliser  seul  sans  l'associer 
au  courant  faradique. 

Il  semble  que  certaines  formes  de  constipation  se  trouvent 
plus  vite  améliorées  quand  on  supprime  le  courant  faradique  : 
ce  sont  celles  où  l'élément  douloureux  est  prédominant. 

Tout  au  contraire,  quand  les  parois  abdominales  ont  perdu 
leur  tonicité  (grossesses,  personnes  âgées),  lorsqu'on  est  en 
présence  de  sujets  qui  ont  surtout  de  l'atonie  (vieillards)  ou 
lorsque  l'état  d'atonie  parait  prédominer  sur  le  spasme,  il  y  a 
lieu  de  recourir  à  une  utilisation  prédominante  de  la  faradi- 
sation,  soit  en  vibrations  légères,  soit  même  en  provoquant  de 
fortes  contractions  de  la  paroi*.  Nous  combinons  même  ce  trai- 
tement avec  de  l'électro- massage,  le  courant  sinusoïdal  sinu- 
soïde, utilisant  ainsi  un  nouvel  appareil  que  nous  avons  pré- 
senté au  congrès  |>our  l'avancement  des  sciences  à  Reims, 
en  HK)7.  Parfois  il  est  bon  d'avoir  aussi  recours  dans  ces  cas  à 
des  applications  intrarectales  et  même  au  lavement  électrique, 
l^irsque  Télément  s|uismodique  et  nerveux  prédomine,  voici  le 
disi>ositif  que  nous  employons.  L'instrumentation  comprend  : 
un  ap|vareil  faradique  à  trembleur  rapide;  une  source  de  cou- 
rant galvanique  (l>atterie  de  piles  ou  d'accumulateurs);  un 
galvanomètre,  dos  iils  et  deux  grandes  plaques  (bien  protégées) 
pn^enlant  une  surface  de  24  centimètres  sur  16  au  minimum. 

Pour  ohlonir  le  courant  galvano-faradique,  on  réunit  ensemble 
la  batlorio  galvanique,  rapi>;îreil  faradique,  le  gal\:aiiomètre  et 

'  î^v^N^^o'k  a\c  Tnpirr,  IVnotiikl.  Erh,  Zimincm,  Me.    fjm  àt^immattA .  soii  avec 
U'  g.xKftnt^uc^  NHMl  «\<.v  le  faradique,  des  conlrucunxxs  Àt  J  ■àidomea. 
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les  électrodes,  de  façon  que  le  courant  continu  et  le  choc  de 
rupture  du  courant  induit  s'ajoutent  Tun  à  Tautre. 

Le  patient  est  placé  dans  le  décubitus  dorsal;  les  plaques, 
préalablement  bien  mouillées  avec  de  l'eau  chaude,  sont  mises 
Tune  sur  l'abdomen,  l'autre  aux  lombes.  On  recommande  au 
patient  d'appliquer  les  deux  mains  sur  la  plaque  antérieure  pour 
la  mouler  sur  l'abdomen  et  la  faire  bien  adhérer.  La  postérieure 
est  en  général  suffisamment  appliquée  par  le  poids  du  sujet; 
cependant,  chez  les  personnes  d'ensellure  lombaire  très  pro- 
noncée, il  pourra  être  utile  de  mettre  un  léger  coussin  pour 
assurer  un  contact  parfait. 

Ces  précautions  prises,  on  débite  le  courant  galvanique,  qui, 
grâce  à  la  grandeur  des  électrodes,  est  supporté  sans  difficulté 
à  des  intensités  variant  entre  50  et  100  milliampères ,  puis  on 
met  en  route  le  trembleur  de  l'appareil  faradique  et  on  engaine 
lentement  la  bobine  induite  jusqu'à  ce  que  le  patient  accuse 
la  sensation  de  frémissement  ou  de  tremblotement  donnée  par 
la  faradisation,  mais  sans  que  cette  faradisation  devienne 
jamais  trop  intense.  Nous  ne  croyons  pas  que  le  sens  du  courant 
ait  une  grande  importance. 

La  durée  de  la  séance  est  de  dix  minutes  à  un  quart  d'heure 
environ. 

Indications  et  contre-indications,  échecs.  —  Quand  faut- 
il  utiliser  le  traitement  électrique?  Dans  la  pratique  habituelle, 
il  ne  faut  pas  attendre  que  toute  la  gamme  des  médications  ait 
complètement  échoué,  car  alors  l'intestin  est  tellement  irrité 
qu'il  est  nécessaire,  avant  d'entreprendre  le  traitement  élec- 
trique, de  le  laisser  pendant  quelque  temps  au  repos  avec  des 
calmants  :  compresses,  belladone,  etc. 

A  notre  avis,  lorsque  après  deux  ou  trois  mois  un  traite- 
ment dirigé  par  un  médecin  n'a  donné  aucun  résultat  suffisant, 
il  faut  avoir  recours  à  l'électrothérapie,  qui  doit  être,  nous  ne 
craignons  pas  de  l'affirmer,  le  traitement  de  choix  de  la  cons- 
tipation spasmodique. 

Dans  les  cas  que  nous  avons  observés,  en  général  entre  la 
première  et  la  douzième  séance,  les  selles  spontanées  se  sont 
produites,  soit  environ  en  trois  semaines  à  un  mois.  Quand  le 
régime  des  selles  spontanées  s'est  établi,  nous  avons  l'habitude 
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de  continuer  le  traitement  encore  pendant  un  certain  temps,  et 
ainsi  sa  durée  moyenne  est  de  deux  mois  et  demi  environ. 

Pour  avoir  des  résultats  durables,  il  faut  vingt-cinq  à  trente- 
cinq  séances,  d'abord  trois  fois  par  semaine,  ensuite  plus  espa- 
cées; ce  chiffre,  du  reste,  chez  un  grand  nombre  de  malades 
n*est  pas  atteint. 

Il  n*y  a  qu'une  contre-indication  absolue  :  c'est  lorsqu'on  se 
trouve  en  présence  de  cette  catégorie  de  névropathes  qui  font 
de  la  folie  viscérale,  et  qui  sont  incapables  de  se  soumettre  à 
la  discipline  sans  laquelle  il  est  impossible  d'escompter  le 
succès. 

Il  existe  quelques  contre- indications  relatives.  I^s  raison- 
neurs semi- médecins  qui  discutent  n'en  font  qu'à  leur  tête,  et 
sont  trop  souvent  victimes  de  théories  puisées  dans  les  ouvrages 
de  médecine  dont  ils  n'ont  pu  comprendre  ni  la  portée,  ni  le 
sens. 

Il  en  est  d'autres  qui,  rapportant  à  leurs  intestins  le  moindre 
trouble  stomacal,  refusent  de  s'alimenter  convenablement,  et 
par  là  entravent  la  marche  normale  vers  la  guérison. 

D'autres  encore  imputent  la  moindre  algie  abdominale  à  un 
état  de  pléthore  intestinale  souvent  purement  imaginative;  ils 
se  persuadent  qu'ils  n'en  seront  débarrassés  que  par  un  large 
purgatif,  un  ou  plusieurs  lavages  abondants,  manière  de  faire 
qui  vient  ajouter  à  l'irritation  et  à  l'état  de  spasme  de  l'or- 
gane. 

Lorsque  nous  nous  trouvons  en  présence  d'un  malade  dans 
un  état  de  dénutrition  très  marquée,  comme  on  en  rencontre 
si  souvent,  nous  estimons  qu'on  peut  parfois,  si  on  le  juge 
convenable,  différer  de  quelque  temps  avant  de  commencer 
le  traitement  jusqu'au  début  de  l'engraissement. 

La  présence  d'un  léger  point  appendiculaire  ne  constitue  pas 
une  contre-indication  absolue,  mais  commande  une  certaine 
prudence.  Du  reste,  nous  n'avons  jamais  eu  à  constater  d'ac- 
cidents aigus.  Nous  dirons  seulement  que  chez  certains  malades 
il  entrave  un  peu  la  marche  du  traitement;  chez  d'autres,  au 
contraire,  il  ne  retarde  en  rien  la  guérison  de  la  constipation 
ou  de  la  colite. 

Il  existe  encore  quelques  autres  causes  capables  d'entraver  les 
bons  effets  du  traitement,  et  parmi  elles  il  en  est  trois  qui  se 
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présentent  si  fréquemment  :  le  surmenage  physique,  le  surme- 
nage intellectuel  ou  moral,  les  erreurs  de  régime,  qu'on  peut 
dire  presque  à  coup  sûr,  quand  on  se  trouve  en  présence  d'une 
hésitation  ou  d'un  recul,  que  c'est  l'une  d'elles  qui  est  en  cause 
ou  toutes  les  trois  ensemble. 

Le  mauvais  état  stomacal,  lorsqu'il  y  a  un  ulcus,  de  l'hyper- 
chlorhydrie,  de  l'hypersécrétion,  peut  également  nuire  à  la 
marche  régulière,  par  l'imprévu  qu'il  apporte  parfois  à  l'ordon- 
nance du  traitement. 

Certains  malades  présentent  du  spasme  simple  du  sphincter 
anal  sans  aucune  fissure,  sans  aucune  douleur  :  ils  éprouvent 
comme  seul  phénomène  une  sensation  d'impuissance  à  ouvrir 
le  sphincter,  alors  qu'ils  se  rendent  bien  compte  de  la  pré- 
sence des  matières  dans  la  dernière  partie  de  l'intestin  ;  dans 
ces  cas  (constipation  inférieure),  le  traitement  électrique  abdo- 
minal doit  être  accompagné,  pour  donner  des  résultats,  d'appli- 
cations de  haute  fréquence  intrarectale. 

Les  troubles  intestinaux  consécutifs  aux  affections  médul- 
laires sont  assez  souvent  des  cas  moins  favorables  pour  l'élec- 
tricité; on  peut  lui  associer  avec  fruit  la  radiothérapie. 

Certaines  affections  utérines  ou  périutérines  peuvent  être 
aussi  la  cause  de  quelques  échecs. 

Mais  il  est  quelquefois  des  échecs  qui  peuvent  au  premier 
abord  paraître  inexplicables,  et  que  la  suite  des  événements 
peut  arriver  à  éclaircir. 

Nous  voulons  parler  d'un  certain  nombre  d'affections  intes- 
tinales qui  ne  se  traduisent  cliniquement  pendant  un  certain 
temps  que  par  le  syndrome  de  la  constipation  ou  de  la  colite. 

Parmi  ces  affections,  nous  citerons  en  première  ligne  le  can- 
cer de  l'intestin.  Trois  malades,  atteints  de  cancer  de  l'intestin 
non  diagnostiqué  et  ayant  toutes  les  allures  cliniques  d'une 
colite,  furent  soumis  par  nous  et  sans  succès  au  traitement 
électrique  ;  ultérieurement,  l'un  d'eux  fut  atteint  d'occlusion,  et 
la  laparotomie  montra  l'existence  d'un  néoplasme  du  caecum. 
Un  deuxième,  atteint  de  pneumonie,  mourut.  L'autopsie  révéla 
ainsi  l'existence  d'un  néoplasme  du  côlon.  Le  troisième  mou- 
rut avec  des  phénomènes  d'obstruction  ;  le  cancer  fut  trouvé  à 
la  nécropsie. 

Nous  devons  aussi  quelques  échecs  à  l'entérite  tuberculeuse. 
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Étude  clinique.  -  Nous  étudierons  les  résultats  au  point 
de  vue  de  la  constipation  horaire,  quantitative,  qualitative  et 
sur  les  phénomènes  locaux  ou  généraux  qui  découlent  de  cet 
état  de  l'intestin. 

cl)  Constipation  horaire.  —  Les  malades  que  nous  avons  soi- 
gnés étaient  tous  depuis  longtemps  incapables  de  s'exonérer 
spontanément  chaque  jour.  Si  nous  parcourons  en  effet  nos 
observations,  nous  voyons  que  vingt  étaient  constipés  depuis 
Tenfance  ou  une  période  supérieure  à  dix  ans,  d'autres  depuis 
moins  de  temps,  mais  aucun  depuis  une  période  moindre  de 
deux  ans. 

Presque  tous  avaient  fait  usage  des  multiples  laxatifs  auxquels 
on  a  tout  d'abord  recours  :  tisanes  et  thés  purgatifs,  sedlitz, 
cascara,  ricin;  presque  tous,  à  la  suite  des  insuccès  des  laxa- 
tifs, avaient  eu  recours  aux  lavements,  quelques-uns  aux  lave- 
ments d'huile,  et  le  régime  avait  été  suivi  depuis  longtemps 
par  presque  tous  les  malades. 

Cet  exposé  montre  que  nous  n'avons  pas  eu  affaire  à  des 
constipés  banaux  sur  lesquels  n'importe  quel  traitement  eût  pu 
avoir  une  action  :  nous  dirons,  pour  fouroir  un  nouvel  argu- 
ment, que  les  deux  tiers  n'avaient  eu  que  de  très  rares  selles 
spontanées  depuis  deux  ou  trois  ans. 

Ces  malades  présentaient  presque  tous  un  état  spasmodique 
de  l'intestin  des  plus  accusés,  perceptible  à  la  palpation  abdo- 
minale et  se  traduisant  soit  par  une  forme  colique  doulou- 
reuse des  plus  nettes,  soit  par  des  alternances  de  spasme  et 
d'atonie. 

Dans  un  tiers  des  cas ,  nous  avons  obtenu  la  première  selle 
spontanée  dès  les  deux  ou  trois  premières  séances  ;  dans  d'autres 
cas,  seulement  vers  la  cinquième  ou  la  sixième;  dans  un  autre 
tiers  de  cas,  vers  la  dixième  ou  la  quinzième.  Il  n'existe  aucune 
règle  absolue  à  l'apparition  des  selles  spontanées;  néanmoins 
les  intestins  qui  ont  été  pendant  longtemps  irrités  par  des 
médications  mettent  plus  de  temps  à  revenir  à  leur  fonction 
physiologique  normale. 

Il  est  des  malades  chez  lesquels  on  peut  immédiatement  sup- 
primer toute  médication,  alors  que  d'autres  ne  peuvent  en  être 
exonérés  que  très  lentement,  surtout  ceux  qui  sont  de  longue 
date  habitués  aux  lavages,  et  ce  sont  précisément  ceux  chez 
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lesquels  la  première  selle  spontanée  se  produit  souvent  lardi- 
vement. 

Le  fait  d'obtenir  une  selle  spontanée  n'aurait  aucune  valeur 
s'il  restait  isolé,  et  l'on  peut  vraiment  considérer  qu'on  a  un 
résultat  appréciable  seulement  lorsque  le  malade  a  sa  selle 
quotidienne  ou  presque  quotidienne  (vingt-cinq  environ  par 
mois).  Un  tiers  des  malades  ont  obtenu  ce  résultat  dès  les  pre- 
mières séances;  mais,  en  général,  il  faut  compter  une  quinzaine 
d'applications  électriques. 

L'élément  psychique,  qui  joue  un  rôle  énorme  dans  ces 
affections,  dictera  au  malade  —  surtout  s'il  est  écoulé  dans 
son  entourage,  comme  c'est  le  cas  dans  la  classe  aisée  — 
toutes  sortes  d'occasions  de  se  soustraire  aux  prescriptions. 
Ainsi,  par  exemple,  il  arrive  très  fréquemment  que  le  patient 
juge  les  premières  selles  spontanées  insuffisantes,  et  que,  quelque 
peu  gêné  dans  l'abdomen,  il  ait  de  nouveau  recours  à  un  hivernent 
ou  à  un  laxatif  quelconque.  C'est  une  grosse  faute.  II  faut  être 
très  ferme,  apprendre  au  malade  qu'il  pourra  souffrir  quelque 
peu  pendant  les  premiers  jours,  mais  que  toute  exonération 
artificielle  (à  moins  de  permission  expresse)  doit  être  proscrite, 
sous  peine  de  se  mouvoir  incessamment  dans  un  même  cercle 
où  le  lavement  jouera  toujours  le  principal  rôle.  C'est  une  véri- 
table rééducation  des  fonctions  physiologiques  de  l'intestin  qu'il 
s'agit  de  faire,  fonctions  qui  ne  se  produisaient  plus  que  lorsque 
l'acte  réflexe  était  sollicité  par  une  médication,  et  ce  n\^st  (|ue 
peu  à  peu  qu'on  arrive  à  ce  résultat. 

Si  l'on  veut  bien  se  souvenir  que  souvent  depuis  des  années 
nos  malades  n'avaient  de  selles  que  grâce  à  une  métiicalion 
quotidienne,  on  peut  mesurer  le  chemin  parcouru  par  le  seul 
examen  de  l'exposé  précédent. 

p)  Constipation  quantitative.  —  Il  est  classique  de  considérer 
une  selle  de  180  grammes  comme  étant  une  selle  normale  au 
point  de  vue  quantitatif;  or  nos  malades  présentaient  [>rrs([ue 
tous  des  évacuations  incomplètes  qui  laissaient  après  elli^s  des 
bouffées  de  chaleur,  une  sensation  générale  de  malaise  et  {le 
gonflement  abdominal.  Chez  nos  sujets,  cette  constipalion  na 
été  modifiée  en  général  que  quand  déjà  la  constipation  horaire 
avait  été  favorablement  influencée.  Nous  nous  sommes,  du 
reste,  minutieusement  préoccupé  de  cette  question  :  à  iha<iye 
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visite,  nous  avons  pris  des  renseignements  précis  et  nous  mvoos 
pu  remarquer  que  quelques-uns  présentaient,  en  qiBelqiie  sor1c« 
un  type  avec  alternances  composé  de  trois  oa  quatre  jours, 
avec  selles  très  copieuses  suivies  de  deux  ou  trots  jours  avec 
selles  moins  bonnes.  La  moyenne  de  nos  malades  est  arrÎTëe 
à  avoir  des  selles  d'environ  10  à  12  centimètres  de  long, 
quantité  tout  à  fait  suflisante  en  général. 

Nous  ferons  remarquer  en  terminant  que  certains  malades 
habitués  à  prendre  des  quantités  assez  considérables  de  lavages 
ou  de  laxatifs,  qui  leur  provoquaient  des  exonératioiis  plus 
copieuses  que  ne  lest  une  selle  normale,  ont  perdu  totalement 
la  notion  de  ce  qu*est  cette  selle  normale.  Aussi  quand  ils  vont 
à  la  garde-robe  spontanément,  les  selles,  quoique  assez  copieuses, 
leur  paraissent  insuffisantes.  Cette  constatation  peut  développer 
chez  eux  un  état  de  suggestion  qui  les  incite  à  avoir  encore 
recours  à  des  exonérations  artificielles. 

y)  Constipation  qualitative,  —  La  constipation  qualitative 
porte  sur  la  forme,  Taspect,  la  sécheresse  des  matières  rendues. 
Chez  le  constipé  chronique  elles  sont  émises  sous  forme  de 
billes,  sèches,  ovillées,  fragmentées,  eflilées  ou  laminées,  par- 
fois recouvertes  de  mucus  et  de  glaires. 

Dès  que  la  constipation  horaire  a  cédé,  Tamélioration  de  la 
constipation  qualitative  suit. 

I>es  billes  disparaissent,  les  matières  sont  rendues  plus  volu- 
mineuses, d'un  seul  tenant,  et  quand  il  y  a  (règles,  grippe,  sur- 
menage, etc.)  un  peu  de  recrudescence  dans  la  constipation,  la 
partie  molle  de  la  selle  est  précédée  d*un  bouchon  plus  dur  ou 
même  de  quelques  billes;  mais  cela  est  toujours  transitoire. 

Un  certain  nombre  de  nos  malades  présentaient  aussi  des 
glaires;  dans  tous  les  cas,  sauf  exceptions  rares,  nous  les  avons 
vus  disparaître. 

S)  Etat  de  l'intestin.  -  -  Chez  tous  nos  sujets,  la  palpation 
faite  dans  les  fosses  iliaques  permettait  de  déceler  l'existence 
d*un  état  de  contracture  sur  le  trajet  des  côlons  ascendant  et 
descendant  avec  sensation  douloureuse.  Nous  avons  cherché  si 
Télectricité  modifiait  cet  état  de  l'intestin,  et  nous  avons  pu 
voir  que  la  corde  colique  ne  cède  que  lorsque  depuis  longtemps 
déjà  la  constipation  horaire,  quantitative  et  qualitative,  a  cédé. 
Quelques-uns  de  nos  malades,  chez  qui  nous  Tavions  constatée 
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d'une  manière  très  positive  au  début  du  traitement,  ne  l'avaient 
plus,  alors  que  plusieurs  mois  après  la  cessation  du  traitement 
ils  contiiuiaient  à  avoir  chaque  jour  une  bonne  selle. 

i)  Aclion  sur  les  phénomènes  gastriques  concomitants,  —  Pen- 
dant longtemps  on  a  nié  que  la  constipation  puisse  être  classée 
parmi  les  causes  des  troubles  dyspeptiques,  mais  de  plus  en 
plus  on  lend  à  accorder  à  l'intestin  un  rôle  appréciable  dans 
la  genèse  de  leur  éclosion. 

Beaucoup  de  malades  présentent  des  phénomènes  de  dys- 
pepsie sensitivo- motrice,  lourdeur,  pesanteur  après  le  repas, 
bouffées  de  chaleur,  sensation  de  plénitude  générale,  troubles 
qui  sonl  accompagnés  de  constipation. 

Très  souvent  il  suffît  de  libérer  l'intestin  pour  modifier  la 
dyspepsie  d'une  manière  très  appréciable.  Dans  d'autres  cas, 
au  contraire,  l'amélioration  intestinale  n'a  aucune  répercussion 
sur  1  état  gastrique. 

Action  sur  l'état  général,  —  Les  constipés  chroniques  sont 
tous  des  névropathes.  Ils  vont  du  nervosisme  léger  au  déséqui- 
libre mental.  Certains  sont  des  obsédés  et  des  phobiques,  cul- 
tivant volontiers  l'idée  fixe,  uniquement  préoccupés  de  leur 
état,  prêtant  l'oreille  au  plus  petit  malaise  intestinal,  épiant  et 
commentant  longuement  le  moindre  borborygme. 

Ces  troubles  sont-ils  dus,  comme  le  voulait  le  professeur 
Fotain,  à  une  action  réflexe  partie  de  l'intestin;  ou  mieux  encore, 
comme  certains  ont  tendance  de  plus  en  plus  à  l'affirmer,  à 
une  auto^intoxication  d'origine  intestinale? 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  est  bien  certain  que  les  troubles  diges- 
tifs et  les  troubles  nerveux  réagissent  les  uns  sur  les  autres  et 
contribuent  mutuellement  à  s'augmenter.  —  Apostoli,  dans  ses 
dernières  années,  ne  faisait  plus  guère  aux  constipés  que  des 
traitements  généraux,  et  nous -même  associons  au  traitement 
intestinal  soit  la  d'arsonvalisation,  soit  le  bain  statique. 

Un  grand  nombre  de  nos  malades  ont  dû  à  cette  méthode 
le  sommeil,  une  sédation  de  leur  irritabilité  nerveuse,  un 
i-elèvement  très  manifeste  de  l'état  général.  Il  faut  remarquer 
qu'en  certains  cas  dans  lesquels  la  neurasthénie  n'était  proba- 
blement que  symptomatique  de  l'état  gastro- intestinal,  nous 
avons  eu  la  même  action  générale  par  le  traitement  abdominal 
seul  ;  ce  (|u'il  faut  sans  doute  expliquer  surtout  par  une  diminu- 
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tion  des  auto- intoxications.  Aussi  pouvons- nous  dire  que, 
même  employée  isolément,  la  galvano-faradisation  est  capable 
de  modifier  l'état  général. 

Résultats  sur  la  courbe  du  poids,  —  La  courbe  du  poids  est 
un  critérium  indiscutable  de  Tamélioration  qu*a  subi  Tétat 
général  des  malades.  Nous  avons  pris  soin  de  les  peser  régu- 
lièrement tous  les  dix  jours.  Certains  n*ont  eu  que  peu  de 
modifications;  c'étaient,  du  reste,  ceux  qui  étaient  peu  amai- 
gris. I^  majorité,  dès  que  la  régularisation  de  selle  se  fut 
effectuée,  augmentèrent  de  poids  et  arrivèrent  à  gagner  de  2  à 
5  kilogrammes  en  moyenne. 

Le  bon  fonctionnement  intestinal,  le  relèvement  de  letat 
général,  la  courbe  ascendante  du  poids  suivent,  du  reste, 
toujours  le  même  graphique. 


B.  Constipation  habituelle  légère.  —  Nous  classons  dans 
les  formes  légères  les  malades  :  1°  qui  vont  spontanément  de 
temps  à  autre  à  la  selle;  2**  qui  s'exonèrent  facilement  avec  un 
laxatif  léger  ou  un  petit  lavement  et  n'en  font  pas  un  usage 
quotidien. 

On  peut  dire  que  bien  des  constipés  arrivés  à  la  forme  grave 
ont  passé  par  cette  phase  de  constipation  légère;  c'est  elle  qui, 
négligée  ou  aggravée  par  les  défauts  d'hygiène  et  de  diététique, 
en  constitue,  pour  ainsi  dire,  la  période  préparatoire. 

C'est  elle  qu'on  voit  s'établir  par  manque  d'hygiène  scolaire 
(Mathieu),  au  décours  des  maladies,  chez  les  sédentaires,  les 
anémiques,  les  chlorotiques  et  surtout  les  neurasthéniques. 

A  cette  période  de  leur  constipation,  les  malades  vont  rare- 
ment prendre  l'avis  du  médecin;  ils  se  soumettent  de  leur 
propre  chef  à  des  médications  souvent  intempestives,  qui  ne 
manquent  pas,  à  la  longue,  de  transformer  leur  constipation 
légère  en  une  constipation  grave.  C'est  dans  ces  formes  que 
nous  préconisons  avec  Laquerrière  tout  sjîécialement  le  bain 
statique,  utilisé  du  reste  dans  la  constipation  en  général  depuis 
plus  de  cent  vingt  ans  (Mautuyt,  Sauvages,  Nollet,  Wilkinson, 
Sigaud,  etc.  etc.  etc.). 

Le  bain  doit  être  donné  avec  une  machine  puissante,  pen- 
dant 5  minutes  d'abord,  ensuite  10,  15  et  2()  minutes,  chaque 
jour,  trois  fois  par  semaine  ensuite. 


r 


LE  TRAITEMENT  DE  LA  CONSTIPATION  HABITUELLE  525 

L'électricité  statique  agit  surtout  comme  agent  sédatif  du 
système  nerveux  au  même  titre  que  l'hydrothérapie,  avec  cet 
avantage  qu'elle  convient  à  des  personnes  qui  ne  peuvent 
tolérer  l'hydrothérapie.  On  sait,  Pawlow  en  a  encore  apporté 
la  preuve,  combien  l'irritabilité  nerveuse,  les  émotions,  en  un 
mot  tout  ce  qui  excite  le  système  nerveux,  réagit  sur  l'intestin 
en  arrêtant  le  péristaltisme.  Kronecker  a  montré  aussi  que  le 
cours  d'une  boule  d'argent  inti*oduite  dans  une  anse  isolée  est 
influencée  par  les  émotions  tristes  ou  gaies,  et  Cannon,  sur  des 
chats  dont  il  regardait  l'intestin  rendu  opaque  aux  rayons  X, 
a  bien  mis  en  lumière  le  rôle  inhibiteur  des  émotions.  La 
statique,  en  agissant  comme  calmant  du  système  nerveux,  est 
donc  capable  d'avoir  une  action  évidente  sur  la  constipation; 
en  outre,  nous  savons  qu'elle  active  les  sécrétions. 

Nous  avons  l'habitude  chez  les  atoniques  de  tirer  à  la  fin 
de  la  séance  des  étincelles  de  la  région  abdominale,  et  chez 
les  spasmodiques  nous  réservons  le  souffle  à  la  fosse  iliaque 
(Doumer  et  Musin). 


IL  —  Colite  muco-membraneuse 

La  forme  commune  et  la  forme  grave  continue  (Mathieu), 
d'observation  fréquente,  sont  caractérisées  par  la  constipation, 
les  douleurs,  la  présence  de  muco-membranes. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  elles  comportent,  en  dehors  de 
l'institution  d'un  régime,  l'indication  de  faire  aller  le  malade  à 
la  selle;  et  peu  à  peu  le  médecin  se  trouve  amené  à  intervenir 
quotidiennement  :  soit  d'abord  avec  des  laxatifs,  ensuite  avec 
des  lavements  d'huile,  des  lavages  bien  faits  à  faible  pression, 
des  cures  à  Plombières  et  Châtel-Guyon.  Mais  les  lavages, 
surtout  quand  ils  sont  faits  chaque  jour,  sont  de  nature,  à  la 
longue,  à  augmenter  le  spasme  du  gros  intestin,  et  par  consé- 
quent à  exagérer  la  constipation,  et  la  même  remarque  peut 
être  faite  pour  les  purgatifs.  Qui  bene  piirgat,  a  dit  Boas,  maie 
curât. 

Nous  pensons  que  toutes  les  fois  que  les  méthodes  habi- 
tuelles de  traitement  n'auront  pas  donné  satisfaction  au  bout 
de  quelques  semaines,  il  y  aura  lieu  d'une  façon  formelle  de 


5»  ARCHIVES  DES  MALADIES  DE  L'APPAREIL  DIGESTIF 

recourir  à  réleclricité;  car  plus  on  diffère,  et  plus  les  résultats 
quelle  peut  fournir  sont  longs  à  se  produire;  et  à  notre  avis 
elle  devrait  être  utilisée  avant  que  Tintestin  ne  soit  trop  irrité 
par  les  médications  évacuantes. 

I^s  indications  et  les  contre- indications  sont  les  mêmes  que 
celles  que  nous  avons  indiquées  à  la  constipation  habituelle 
(voir  plus  haut). 

Chez  tous  nos  malades  nous  faisons  toujours  des  applica- 
tions de  statique  ou  de  haute  fréquence,  qui  précèdent  ou  qui 
suivent  les  applications  locales,  et  cela  dans  le  but  de  calmer 
Tétat  général  du  malade. 

Cest  toujours  aux  traitements  sédatifs  du  système  nerveux 
et  de  Tétat  intestinal  que  Ton  doit  avoir  recours  :  dans  la 
colite,  en  effet,  Tindication  de  ces  méthodes  s*impose  encore 
plus  que  dans  la  constipation  simple. 

localement  nous  préconisons  Temploi  de  la  galvanisation 
simple  (avec  la  technique  et  le  nombre  des  séances  que  nous 
avons  donné  au  chapitre  Constipation)  chez  les  malades  névro- 
pathes, irritables,  dont  la  sensibilité  nerveuse  est  des  plus 
accusées,  chez  ceux  surtout  qui  présentent  des  zones  doulou* 
reuses  abdominales,  des  algies  localisées  en  un  point  de  Tab- 
domen,  un  point  douteux  d*ap|>endicite  chronique,  chez  ceux 
que  guettent  des  crises  entéralgiques. 

Nous  employons  la  galvano-faradisation  chez  les  côlitiques 
qui  ne  présentent  pas  une  irritabilité  nerveuse  trop  accusée; 
chez  ceux  dont  le  ventre  n'est  pas  douloureux,  qui  n*ont  jamais 
de  crise  d'entéralgie,  chez  qui  la  constipation  est  le  symptôme 
prédominant  et  qui  présentent  des  alternatives  de  spasme  et 
d'atonie.  On  peut  également  chez  ces  malades  utiliser  le  pro- 
cédé de  Doumer,  qui  consiste  à  placer  dans  chaque  fosse  iliaque 
une  plaque  reliée  à  une  batterie  galvanique.  Grâce  à  un  rhéo- 
stat, on  donne  progressivement  une  intensité  qui  n*est  jamais 
inférieure  à  50  milliampères  et  qui  peut  aller  à  80  ou  100  mil- 
liampères  et  même  plus.  Lorsque  le  courant  a  passé  ainsi  pen- 
dant un  certain  temps,  on  le  renverse  brusquement  ou  lente- 
ment; on  répète  cette  manœuvre  une  dizaine  de  fois  dans  le 
cours  de  la  séance,  rendant  ainsi  alternativement  les  électrodes 
positives  et  négatives.  Ce  renversement  de  courant  peut  être 
brusque,  auquel  cas  il  provoque  une  secousse  quon  peut  gra- 
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duer  et  qui,  chez  ceux  qui  ont  une  paroi  peu  tonique,  peut 
avoir  quelque  importance;  au  contraire,  le  renversement  peut 
être  lent.  Ce  procédé  agit  lui  aussi  surtout  par  la  haute  inten- 
sité galvanique  employée;  mais  il  est  douloureux,  et  le  nôtre, 
qui  ne  Test  pas  du  tout,  est  par  conséquent  beaucoup  mieux 
toléré  chez  les  névropathes  quelque  peu  irritables. 

l^s  résultats  cliniques  sont  en  tout  point  comparables  à 
ceux  obtenus  dans  les  cas  de  constipation  habituelle. 

D*une  manière  générale,  dans  environ  25  à  30  p.  100  des 
cas,  on  voit  se  produire  des  selles  spontanées  régulières  dès  les 
premières  séances;  dans  le  reste  des  cas,  entre  les  premières  et 
la  douzième  et  quinzième  séances,  et  il  faut  environ  30  séances 
pour  avoir  des  résultats  durables. 

Le5i  résultats  sont  surtout  brillants  dans  les  cas  où  la  cons- 
ttjïatjon  est  prédominante.  Ils  sont  très  bons  chez  les  alter- 
nants, lorsque  les  crises  de  constipation  sont  prédominantes 
et  les  crises  de  diarrhée  rares. 

I^s  chances  de  guérison  sont  plus  restreintes  quand  les 
crises  de  diarrhée  alternent,  à  court  terme,  avec  les  crises  de 
constipation  et  dans  la  forme  diarrhéique. 

Les  malades  qui  ont  été  traités  étaient  des  entéro-côlitiques 
atteints  depuis  longtemps  et  ayant  presque  tous,  pendant  une 
période  plus  ou  moins  longue,  été  soumis  à  un  traitement 
dirigé  par  un  médecin.  C'est  presque  toujours,  en  somme,  à  des 
formes  graves  et  rebelles  aux  traitements  classiques  que  nous 
nous  sommes  adressé  et  qui  en  avaient  épuisé  toutes  les 
médications  usuelles. 

En  ce  qui  concerne  la  constipation  quantitative  et  qualita- 
tive, nous  avons  pu  constater  chez  les  entéro-côlitiques  que 
Tamélioration  était  en  quelque  sorte  fonction  du  résultat 
obtenu  pour  la  constipation  horaire.  La  disparition  des  glaires 
a  été  toujours  rapide  dès  que  les  selles  régulières  ont  été 
obtenues. 

Au  point  de  vue  des  modifications  du  poids,  de  l'état  général, 
des  manifestations  gastriques,  etc.,  nous  avons  eu  les  mêmes 
résultats  que  ceux  que  nous  avons  observés  au  chapitre  Cons- 
tipation, auquel  du  reste  nous  renvoyons  afin  d'éviter  des 
redites  inutiles. 


lit  ^y/fjb^T^^-îjt  jy/ti/  ht  Çr^'^ri  k-i  rt-vL-Ud*  Hcrguii*.  n   rondi- 

t^inU'iiif  iU*  |/Uf;^lifw  «ri  de  laxiiîirs-  Nu^nv  en  coniiiiissoiis 
miin*'  j;l«i%i*'Uf%  qui  ont  pu  t'alirnenter  comme  taiiî  le  inonde, 
tiâii^  qii«f  |M;ur  #r^U  li'ur  inU^tin  s'en  v^it  re^venîi;  mids  il  ne 
f;iijt  |/iii^  oubliiT  que  ie%  %|>as modiques  sont  en  même  temps 
t/#iij##ur>  di'  nrdîuih  nerveux,  et  qu'une  cause  en  apparence 
liii'iiit'  U%i'ti*  |M'ut  retentir  fortement  sur  leur  intestin. 

Si  Ton  |x'ut  mmlifier  l'état  de  l'intestin  de  telle  manière  que 
i\i*%  vim%i\\U'%  de  vieille  date  puissent  aller  chaque  jour  spon- 
\mU*\\\v\\{  il  la  f(urde-robe,  nul  traitement  ne  peut  avoir  la  pré- 
lenlion  i\v.  inoililier  radicalement  letat  névropathique  de  ces 
niiiladi'n  ou  leur  arthritisme,  qui  est  le  fond  sur  lequel  se  déve- 
loppe prenque  toujours  la  constipation. 

l'ne  nitiuvaise  hygiène,  un  surmenage  physique  ou  moral, 
une  nialiidie  aiguë  même  légère  -  surtout  la  grippe  — pro- 
duiront peut-être  des  rechutes.  (Vest  ce  que  déjà  du  reste  nous 
avonti  ohhervé  chez  (piehpies-uns  de  nos  sujets.  Nous  avions 
prévu  le  cas  i\  l'avance,  leur  avions  recommandé  de  s'abstenir 
de  toute  médication  et  de  venir  nous  voir.  Ceux  que  nous  avons 
leviiM,  constipés  de  nouveau,  ont  été  toujours  de  nouveau  gué- 
lin  en  quelques  séances. 

I\nlln,  nous  cmyons  i|ue  de  même  que  certains  malades  vont 
fali^'  plusieurs  années  de  suite  une  cure  dans  une  station  ther- 
male «  de  même  il  serait  bon  que  ceux  qui  ont  déjà  retiré  un 
bénélice  du  IrailemenI  se  soumissent  à  quelques  séances  de 
statique  cl  lie  traitement  Kn^d,  à  des  i>ériodes  plus  ou  moins 
éliù^uées  de  la  pivmiêiY  série  de  traitement,  s'il  y  a  la  moindre 
nvhute. 

l.anuulette,  dans  s;i  tliose  en  19lKi.  a  rapporté  le  résultat 
oKm^^uo  oKserxè  dans  un  ^nuul  nombre  d'observations  qu'il  a 
iliWMVs  en  vK'U\  Miies, 

lVu\N  la  pivn\uiv  M'iîc»  il  a  repris  r>l  cas  qui  ont  pu  être 
tvluniWN  des  Si*  cas  ^lui  oiit  ete  publies  dans  notnr  mémoire 
avvv  l  avjucituiv  cl  notrv^  lhO>c  vk*  I^A^k 
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Dans    2  cas,  la  guérison  persistait  depuis  4  ans 


12 

15 

9 

2 

7 
2 


plus  de  3  ans 
plus  de  2  ans 
plus  de  1  an 
10  mois 
5  mois 
4  mois 


il  y  avait  eu  rechute 


Dans  une  deuxième  série,  Lamorlette  a  publié  le  résultat 
éloigné  de  26  observations  postérieures  à  notre  thèse  et  à  notre 
mémoire.  Les  sujets  qui  ont  eu  moins  de  dix  séances  en  ont 
été  éliminés;  d'autre  part,  on  n'a  tenu  compte  que  déniai ades 
revus  au  minimum  une  année  après  la  cessation  de  traitement. 

Dans  6  cas,  les  résultats  se  maintenaient  depuis  12  mois 


1 
5 
3 
5 
4 
2 


13    — 
16    - 

19  - 

20  — 
22   — 

26  et  28  mois 


En  réunissant  ces  26  observations  aux  54  de  la  première 
statistique,  il  y  a  79  observations  sur  lesquelles  11  seulement  se 
rattachent  à  des  malades  qui  ont  été  revus  moins  d'un  an  après 
la  fin  de  leur  traitement. 

Beaucoup  de  ces  malades  ont  même  été  revus  deux  ans,  trois 
ans  et  plus,  et  l'immense  majorité  avait  conservé  le  bénéfice 
acquis. 

Les  autres  cas  que  nous  avons  observés  avec  Laquerrière 
depuis  la  publication  de  la  thèse  Lamorlette  n'ont  fait  que 
confirmer  pleinement  les  résultats  antérieurs  et  apporter  de 
nouvelles  preuves  à  nos  conclusions  antérieures. 


m. 


Constipation  et  colites  symptomatiques 


Constipation  et  affections  anales.  —  Soit  que  les  malades 
évitent  d'aller  à  la  selle  parce  qu'ils  craignent  de  provoquer 
de  la  douleur,  soit  que  la  constipation  et  l'affection  anale  recon- 
naissent une  même  origine  (arthritiques  hémorroïdaires),  soit 
enfin  que  l'anus  devienne  le  point  de  départ  d'un  réflexe  qui 
détermine  du  spasme  intestinal,  il  est  extrêmement  fréquent 
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i^h^>*M  hî  JA-t   WU-'U^J^Ll  Ifl  1  r.^^1CJl  IMGEîmF 


tM/un>^  ^  *^  U-  %ss^t:*^  à^.   tiviiv  Gv*T  iKT  une  mt^iKie  t^itr- 

H  ii^îrdr^i'talf  Aé*  tymr^ni%  de  h^uti-  frtTf|ii«KTe'-  D  ^tromiT  en 
^fi/'i:vi,  J^'%  l«^  |iri'iiii«'re%  applications,  une  aiud^t-sie  cmi- 
%iil/'f;iM«',  H  |iarfoi%,  2iifi%i  que  Ta  signalé  son  auteor,  il  suiSt 
il  lui  M'iil  |Miur  faire  disfiaraitre  la  constipation. 

Natun'll''HU'iit,  il  e%i  d'autreu  cas  où  il  faut  recourir  an  tni- 
Usmtui  hahituel  de  la  constipation. 

lïuuirt*  \Hiri,  avec  I^(|uerriêre,  nous  avons  montré  par  plu- 
nieur»  ol>M'r\sitionii  qu'il  y  a  des  sujets  chez  lesquels  le  traite- 
Mieiit  lialiituel  de  la  constipation  ne  donne  pas  ses  pleins  effets, 
\mrvii  qu'il  vxinU*  une  certaine  sensibilité  anale.  Il  faut,  pour 
olileiiir  \vh  MelIeH  Hpontanées  quotidiennes,  pratiquer  quelques 
Mliplinitioiu  intrarcTtules  de  haute  fréquence. 

(InnntiiHition  rt  a/Jeciions  tjynèvoloijiques,  —  Le  rôle  des  affec- 
tloMN  ^viuVolo^lqurH  duns  la  production  de  la  constipation 
cliroiilque  et  de  l'entéro- colite  est  chaque  jour  mieux  connu; 
d'ullleurM,  les  deux  affections  peuvent  réagir  Tune  sur  l'autre, 
et  lu  Ntase  Intestinale  contribue  certainement  souvent  à  aug- 
uuMiter  la  congestion  pelvienne,  si  bien  que  certaines  malades 
lourmMU  dans  uu  véritable  cercle  vicieux. 

Les  électmtbérajHnites  avaient  à  maintes  reprises  signalé 
riunuvuse  inlluenee  des  tniitements  électriques  g>'nécologiques 
Hur  la  constipation  concomitante,  et  nous  avons,  avec  Laquer- 
liéiv,  cru  intéivssant  de  préi*iser  la  question.  Prenant  à  sa  cli- 
nique une  série  d'observations  concernant  uniquement  des  affec- 
tions ^vniVoK>^iques,  nous  avons  recherché  celles  où  la  consti- 
tution était  st^nuKv',  Nous  avons  laissé  de  côté  les  cas  où  une 
oauxe  evtoiicuiv  (chan^^cmont  de  régime,  traitements  adju- 
vants, etc  >  ne  |H*riuottait  jus  de  juger  exactement  de  l'effica- 
V  ito  dvi  traitement  utcriu.  et  le^  cas  légers. 
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Nous  avons  trouvé  ainsi  28  constipations  chroniques  graves, 
pour  lesquelles  il  n'a  été  fait  que  des  applications  gynécolo- 
giques. Les  résultats  ont  été  les  suivants.:  la  constipation  (ou 
l'entéro-côlite)  a  été  guérie  ou  considérablement  améliorée  dans 
14  cas,  améliorée  légèrement  dans  1  cas  et  n  a  pas  été  influen- 
cée dans  13  cas. 

En  somme,  les  résultats  favorables  sont  dans  une  proportion 
approximative  de  50  p.  100. 

Nous  n'avons  pas  constaté  une  grande  différence  entre  les 
cas  où  la  lésion  utérine  formait  un  obstacle  mécanique  et  ceux 
où  il  n'y  avait  pas  d'obstacle  de  ce  genre.  D'ailleurs,  il  faut 
admettre,  d'après  les  théories  les  plus  récentes,  que  la  consti- 
pation des  génitales  est  le  plus  souvent  due  à  l'irritation  Mes 
plexus  abdominaux  et  que  c'est  bien  plus  en  faisant  dispa- 
raître le  point  de  départ  d'un  réflexe  pathologique  qu'en 
enlevant  un  obstacle  que  le  traitement  gynécologique  doit  agir. 

En  tout  cas ,  notre  pratique  constante  est  à  l'heure  actuelle 
de  commencer  systématiquement,  lorsque  les  deux  aflections 
sont  associées,  par  traiter  l'utérus. 

Si  le  trouble  intestinal  est  la  conséquence  de  l'état  génital,  il 
guérira  par  ce  seul  procédé;  si,  au  contraire,  il  est  indépen- 
dant, il  sera  nécessaire  de  diriger  ultérieurement  un  traitement 
contre  lui,  mais  alors  on  saura  que  l'intestin  est  seul  en  cause 
et  qu'il  ne  reste  pas  une  «  épine  irritante  »  pouvant  rendre 
vains  les  efforts  de  la  thérapeutique. 

Obstruction  intestinale  au  cours  de  la  constipation  spasmodique 
et  de  la  colite  muco- membraneuse.  —  Au  cours  de  la  constipa- 
tion et  de  l'entéro-côlite,  il  existe  parfois  des  accidents  d'obstruc- 
tion. A  la  suite  d'un  surmenage  physique,  d'une  émotion,  d'une 
indigestion,  à  la  suite  d'une  maladie  fébrile  légère,  le  malade  cesse 
d'aller  à  la  selle  pendant  plusieurs  jours,  sans  que  l'état  général 
s'en  ressente  par  trop.  Tantôt  une  débâcle  finale  rétablit  le 
cours  normal,  tantôt  le  tableau  de  l'occlusion  complète  s'établit. 

On  doit  alors  avoir  recours  au  lavement  électrique,  pro- 
cédé qui,  pour  être  efficace,  demande  à  être  appliqué  suffisam- 
ment tôt. 

En  résumé,  il  n'y  a  pas,  comme  on  peut  le  voir  par  cet 
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article»  un  traitement  électriqae  de  la  constipatioo  et  de  la 
cAlite,  mais  des  traitements  différents  pour  les  différentes 
variétés  de  constipation,  et  nous  avons  essayé  de  OMMitrer 
qu'en  général  •  aux  anciennes  méthodes  «  de  force  » ,  il  bâhâi 
substituer  des  procédés  «  de  douceur  »,  capables  de  calmer 
l'état  nerveux  général,  de  lutter  contre  Tétat  du  spasme  de  Hn- 
testin  et  d'agir  sur  les  plexus  nerveux  de  l'abdomen  qui  tiennent 
sous  leur  dépendance  le  fonctionnement  moteur,  sécrétoire, 
vaso-moteur,  etc.,  de  l'estomac,  de  l'intestin  et  des  glandes 
annexes. 


THÉRAPEUTIQUE  MICROBIENNE 
DES  AFFECTIONS  INTESTINALES  CHEZ  L'ADULTE 

Par  Michel  COHENDY 


Il  n'y  a  guère  plus  d'un  an  que  furent  rapportés  les  premiers 
faits  précis  de  thérapeutique  intestinale  par  ingestions  de 
microbes  lactiques  en  cultures  pures,  appliquées  à  diverses 
affections  intestinales  de  l'homme  adulte.  Les  bases  de  ce  mode 
de  traitement,  aujourd'hui  assez  répandu,  furent  posées  d'un 
côté  par  Henry  Tissier*,  de  l'autre  par  nous-même*.  Ces  essais, 
découlant  de  recherches  entreprises  et  menées  séparément, 
différaient  peu  dans  leurs  conclusions  pratiques.  Ils  ont  fait 
place,  depuis,  à  un  usage  médical  courant  qui  nous  a  permis 
d'acquérir  des  connaissances  plus  approfondies  sur  cette  médi- 
cation ;  ce  sont  elles  que  nous  allons  brièvement  exposer  dans 
cette  revue. 

Au  préalable,  retraçons  en  quelques  mots  les  trois  princi- 
paux objectifs  que  nous  poursuivons  dans  l'institution  du  trai- 
tement. Purement  théoriques  au  début,  l'observation  médicale 
a  démontré  par  la  suite  qu'ils  étaient  parfaitement  ration- 
nels. 

On  sait  que  la  généralité  des  affections  intestinales  est 
reconnue  comme  étant  d'origine  microbienne;  le  premier  but 
visé  est  donc  de  modifier. la  flore  microbienne  de  l'intestin 
morbide,  à  l'aide  de  V acclimatation  despèces  microbiennes  bien- 
faisantes dans  cet  organe.  Ces  espèces  sont  prises  parmi  les 
microbes  lactiques  auxquels  revient  le  pouvoir  nettement  désin- 
fectant de  certains  laits  caillés. 

Ensuite,  admettant  que  la  putréfaction  des  protéîdes  animales 
est  la  cause  principale  de  l'infection  locale  retrouvée  au  début 

>  Henry  Tissier,  Ann.  Inst.  Pasteur,  t.  XXII,  mai  1905.  —  Tribune  Médicale, 
24  fév.  1906.  -  Soc.  de  Biologie,  17  fév.  1906. 

3  Michel  Coheiidy,  Société  de  Biologie,  17  fév.  1906.  -  Soc.  BîoL,  17  mars  1906. 
-  Soc.  Biol,  19  mai  1906. 
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de  diverses  entérites,  la  suppression  des  albuminoïdes  de  celte 
catégorie  constitue  le  corollaire  plus  ou  moins  obligé  de  Taccli- 
matation. 

Enfin,  les  microbes  lactiques  ne  pouvant  s'acclimater  dans 
Tintestin  qu*à  la  condition  d*y  trouver  des  aliments  qui  leur 
conviennent,  tels  que  maltose,  lactose,  glucose,  il  parait  évi- 
dent que  dans  le  régime,  Yintroduction  dhydrocarhonées  de  cette 
série  s'impose,  soit  sous  la  forme  d'une  forte  quantité  de  ces 
sucres,  dont  une  faible  partie  probablement  arrivera  jusqu'à 
l'intestin,  soit  sous  la  forme  de  féculents  que  les  sécrétions 
parotidienne  et  pancréatique  saccharifieront  à  leur  tour*. 

Les  notions  qui  précèdent  peuvent  être  considérées  comme 
les  trois  règles  fondamentales  à  l'aide  desquelles  nous  cher- 
chons à  réaliser  la  désinfection  de  l'intestin.  Cette  désinfection 
est  elle-même,  comme  il  sera  dit  plus  loin,  le  seul  moyen 
d'action  de  cette  thérapeutique. 


Passons  maintenant  aux  questions  importantes  que  celle-ci 
a  soulevées. 

Tout  d'abord,  quelles  maladies  traiter? 

On  peut  répondre  hardiment  : 

Toutes  les  maladies  intestinales  infectieuses,  qu'elles  soient 
accompagnées  de  flux  diarrhéique  ou  de  stase  fécale,  de  rejet 
de  mucus  ou  d'expulsion  de  membranes.  Nous  exceptons 
cependant  du  nombre  les  cas  de  certaines  tumeurs  de  l'intestin 
et  les  entérites  tuberculeuses.  Il  en  est  de  même  des  entérites 
dites  «  amibiennes  »,  sur  le  traitement  desquelles  nous  ne 
savons  rien  de  précis,  n'ayant  pas  été  encore  à  même  de  les 
observer  dans  leur  pays  d'origine. 

Toute  irrégularité  fonctionnelle  de  l'intestin  par  défaut  moteur 
ou  sécrétoire,  en  dehors  de  troubles  primitifs  médullaires  ou 
des  organes  annexes  du  tube  digestif. 

Toutes  les  auto-intoxications  brusques  ou  lentes,  provenant 
de  l'intestin  sain  en  apparence  ou  manifestement  morbide, 
dans  lesquelles  les  helminthes  n'entrent  pas  en  cause. 

*  Ct'ttc  tninsforinution  des  amidons  sonible  gnindemeiit  aidée  par  TiDgestioii  de 
sirop  de  niult  préparé  uu- dessous  de  7>  et  ayant  conservé  par  conséquent  la  plus 
grande  partie  de  sa  diastuse  saecharifiante. 


THÉRAPEUTIQUE  MICROBIENNE  DES  AFFECTIONS  INTESTINALES     535 

Pourquoi  les  microbes  lactiques  sont-ils  bienfaisants? 

Parce  que,  suivant  une  loi  biologique  établie  pour  la  pre- 
mière fois  par  le  professeur  Metchnikoff,  ils  se  rangent  parmi 
les  microbes  «  empêchants  ». 

Introduits  dans  l'intestin,  ces  microbes  lactiques  deviennent 
les  empêchants  des  microbes  pathogênes. 

Par  quel  mécanisme  deviennent-ils  les  «  empêchants  »  des  germes 
pathogènes? 

Leur  mode  d'action  nous  parait  encore  trop  complexe  pour 
pouvoir  répondre  avec  certitude  à  cette  question.  Cependant, 
plusieurs  expériences  in  vitro  tendent  à  l'élucider. 

Les  premières,  celles  de  H.  Tissier  et  Martely\  démontrent 
que  l'acide  lactique  formé  aux  dépens  des  sucres  sous  l'action 
d'une  fermentation  lactique  peut  à  lui  seul  enrayer  la  putré- 
faction des  viandes  ;  il  faut  pour  cela  que  l'acidité  du  milieu 
atteigne  1  p.  100  de  SO*H*,  soit  2  p.  100  d'acide  lactique.  Les 
secondes,  celles  de  Bielonovsky,  encore  inédites,  nous  apprennent 
que  certaines  bactéries  lactiques  peuvent  exercer  une  influence 
nocive  sur  les  microbes  putréfiants  en  dehors  de  la  formation 
d'acide  lactique. 

On  le  voit,  ces  expériences  laissent  supposer  que  les  microbes 
lactiques  produisent  la  désinfection  intestinale  par  une  action 
chimique  et  toxique  combinées.  Mais  les  phénoniènes  observés 
in  vitro  se  reproduisent-ils  intégralement  dans  l'intestin?  Nous 
n'en  avons  aucune  preuve  certaine. 

Nous  estimons  que  des  recherches  postérieures  viendront 
établir  que  la  désinfection  ne  relève  pas  de  ces  deux  seuls 
phénomènes,  au  moins  tels  qu'ils  se  présentent  actuellement. 

En  effet,  on  hésita  à  admettre,  entre  autres  faits,  que  l'acide 
lactique  néoformé  dans  l'intestin  par  les  microbes  lactiques  au 
contact  des  sucres  se  trouve  en  quantité  suffisante,  quelle  que 
soit  l'abondance  des  sucres  et  des  microbes,  pour  atteindre 
dans  le  milieu  intestinal  le  pourcentage  donné  dans  les  expé- 
riences de  Tissier  et  Martely.  Il  est  reconnu  que  la  sécrétion 
intestinale  accuse  une  sécrétion  alcaline  souvent  très  marquée 
dans  l'intestin  morbide;  ce  qui  fait  que  la  formation  de  lac- 
tates  divers,  par  exemple,  ne  doit  pas  se  faire  attendre.  Ce 

i  Tissier  et  Martely,  Ann,  Inst.  Pasteur,  déc.  1902,  p.  901. 
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serait  donc  plutôt  à  des  corps  formés  secondairement  qu'il 
faudrait  peut-être  attribuer  la  plus  grande  part  des  effets  bac- 
téricides obser\'és. 

En  réalité,  il  est  impossible  de  contrôler  exactement  les  phé- 
nomènes chimiques  découlant  de  la  fermentation  lactique  opé- 
rée dans  lorganisme,  et  l'explication  du  mécanisme  de  désin- 
fection reste  indécise. 

Comment  réagit  l'organisme  pendant  la  cure? 

Les  réactions  suivent  trois  étapes  que  reflète  l'état  du 
malade. 

Au  début,  l'acclimatation  de  l'intestin  ne  se  fait  pas  sans 
perturbations  sensibles.  I^  patient  a  parfois  des  contractions 
intestinales  plus  ou  moins  pénibles,  du  ballonnement,  du 
«  malaise  »  gastro-intestinal. 

Telle  est  l'hypothèse  par  laquelle  nous  tendons  à  expliquer 
ces  divers  phénomènes  fonctionnels  :  par  l'intrusion  des 
microbes  lactiques,  les  bactéries  coutumières  de  l'intestin  se 
trouvent  dérangées  dans  leur  travail  auxiliaire  de  digestion 
des  aliments,  et  comme  les  sécrétions  de  l'organe  malade  inter- 
viennent parfois  trop  faiblement  pour  suppléer  à  cette  défection, 
il  s'ensuit  des  fermentations  anormales,  cause  des  troubles 
observés. 

Ces  fermentations  ne  sont  enrayées  qu'au  moment  où  Faccli- 
matation  est  totale,  c'est-à-dire  du  cinquième  au  quinzième  jour, 
comme  l'indiquent  nos  expériences  de  février,  mars,  avril  1904*. 

Nous  supposons  que  l'attaque  des  microbes  putréfiants  s'effec- 
tue dans  le  même  temps.  Pendant  les  premiers  jours  du  traite- 
ment, alors  que  l'acclimatation  n'est  pas  un  fait  accompli,  ils 
doivent  profiter  du  désarroi  que  nous  venons  de  signaler  pour 
augmenter  sensiblement  l'infection.  Parfois,  l'organisme  se 
défend  alors  par  quelques  flux  diarrhéiques  à  réaction  nette- 
ment alcaline,  à  odeur  fétide.  Ces  phénomènes  viennent  se 
joindre  aux  précédents  ou  alterner  avec  eux. 

Ceci  est  la  première  étape. 

I^  constipation,  plus  ou  moins  marquée,  s'installe  ensuite, 
quel  que  soit  le  malade  généralement.  La  sensibilité  intestinale 
disparait  ou  s'atténue.  C'est  l'acclimatation  qui  s'aflinne.  Ainsi 

1  Michel  Cohendy,  Soc.  de  Biologie,  17  fév.  1906. 
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que  nous  lavons  établis  la  désinfection  Taccompagne.  «  Elle 
se  traduit  par  une  désodorisation  très  notable  des  selles,  en 
même  temps  que  par  l'abaissement  de  près  des  deux  tiers  du 
rapport  des  sulfoconjugués  aux  sulfates  sans  modification  du 
régime  alimentaire.  » 

Les  microbes  putréfiants  sont  «  empêchés  ».  Avec  leur  dis- 
parition est  écartée  la  production  de  leurs  toxines  ainsi  que  de 
tous  les  produits  de  la  putréfaction,  et  dans  ce  fait  même  paraît 
résider  la  cause  de  la  constipation  signalée.  En  elfet,  l'intestin 
affaibli  ne  reçoit  plus  alors  ces  produits  irritants  qui  étaient 
devenus  vraisemblablement  les  principaux  excitateurs  de  la 
sécrétion  glandulaire  et  des  mouvements  péris taltiques.  Cette 
deuxième  période  dure  de  un  à  dix  jours,  suivant  les  cas. 

Vient  ensuite  la  dernière  étape. 

Les  garde-robes  se  régularisent;  elles  deviennent  souvent 
plus  faciles  et  donnent  l'impression  d'une  lubréfaction  des 
fèces.  Celles-ci,  en  partie  désodorisées,  perdent  peu  à  peu  leur 
aspect  pathologique  et  se  présentent  sous  la  forme  de  fragments 
agglomérés,  de  grosseurs  diverses;  leur  couleur  est  d'ordinaire 
brun  très  clair,  quelle  que  soit  l'alimentation;  leur  réaction, 
d'alcaline,  devient  faiblement  acide  ou  neutre. 

L'œuvre  des  microbes  lactiques,  dès  lors  bien  acclimatés, 
est  accomplie.  L'intestin,  débarrassé  des  éléments  morbides 
qui  l'affectaient,  va  se  refaire  de  lui-même  et  reprendre  peu  à 
peu  son  fonctionnement  normal. 

Combien  de  temps  durera  ce  travail  de  réfection?  On  ne 
saurait  le  dire  ;  souvent  ce  sont  de  brusques  métamorphoses, 
parfois  de  fort  lents  acheminements  vers  la  guérison.  Il  se 
peut  que  l'organisme,  resté  vigoureux,  réagisse  facilement 
contre  les  reliquats  d'une  entérite  récente,  ou  qu'au  contraire, 
épuisé  à  la  suite  d'une  affection  ancienne,  il  ait  grand'peine 
à  réparer  des  lésions  par  trop  profondes. 

Tels  sont,  tracés  d'une  façon  purement  schématique,  le  méca- 
nisme supposé  de  la  désinfection  et  la  succession  des  réactions 
de  l'organisme,  observés  pendant  la  cure.  Il  va  sans  dire  que 
nous  n'envisageons  ici  que  le  cas  où,  d'abord,  les  microbes 
ingérés,  longuement  éprouvés,  se  sont  montrés  doués  d'un  pou- 

*  Expériences  poursuivies  du  28  uov.  19(14  au  2  mai  1905.  —  Michel  Cohendy, 
Soc.  de  Biologie,  31  mars  1906. 
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voir  énergique  de  fermentation  lactique  et  capables  de  s'accli- 
mater parfaitement  dans  le  milieu  intestinal,  où  ensuite  la 
«  préparation  de  l'intestin  »  a  été  soigneusement  faite  à  laide 
d*une  alimentation  raisonnée. 

Notre  intention  n'étant  pas  d'entretenir  le  lecteur  des  détails 
de  la  mise  en  pratique  du  traitement,  nous  le  renvoyons  pour 
ce  qui  concerne  ce  sujet  au  résumé  du  traitement  microbien 
et  du  régime  diététiqne  *  que  nous  avons  donné  dans  notre 
communication  à  la  Société  de  Biologie,  le  19  mai  1906.  Il 
trouvera  là  quelques  points  de  direction  générale,  mais  non 
pas  une  marche  à  suivre  exactement  ;  pour  cette  raison  qu'en 
dehors  de  la  diversité  des  affections,  il  existe  toute  une  variété 
de  réactions  individuelles.  Nous  conseillons  donc  au  praticien 
d'adapter  son  traitement  à  chaque  malade  en  ne  |>erdant  pas 
de  vue  les  trois  principes  fondamentaux  de  cette  thérapeutique, 
à  savoir  : 

Ensemencer  largement  Fintestin  anec  une  espèce  lactique  vigou- 
reuse, supprimer  en  ixirtie  ou  totalement  la  nourriture  des  germes 
infectieux,  rendre  abondante  celle  des  germes  bienfaisants. 


A  cet  exposé  succinct,  nous  ajouterons  quelques  mots  concer- 
nant la  critique  suscitée  par  cette  méthode  de  traitement. 

Insullisamment  instruits  de  son  fonctionnement,  d'aucuns 
ont  pensé  qu'on  soumettait  le  malade  à  de  fortes  doses  répétées 
d'acide  lactique,  ainsi  qu'il  arrive  dans  les  cures  de  lait  caillé. 
Or  l'acide  lactique,  d'après  eux,  serait  nuisible  à  l'économie,  et 
voici,  en  résumé,  les  principales  expériences  de  laboratoire* 
sur  lesquelles  s^appuie  cette  opinion. 

L'acide  lactique  donné  en  ingestion,  à  la  dose  de  2  à 
4  grammes  tous  les  deux  ou  quatre  jours,  sous  forme  de  solu- 
tion de  1  d'acide  lactique  pour  5  d'eau,  à  des  lapins  d'envi- 

*  Ohsenmtion  stippiciiicntaire  sur  le  «  rê(jiine  diététique  ».  —  Dans  In  gêiiêralilc 
des  cas,  il  suflîl  qui*  Ir  bol  alimnitnirr  corri-spoiulaiit  ù  Tuii  des  deux  repas  soil 
totaleiiieiit  dépourvu  d'albuniiiioïdcs  d'origine  animale  |M>ur  que  les  espèces  •  hydro- 
carbolytiques  >»  prédominent  en  permanence  sur  les  espèces  prolèolyliques. 

Par  conlre,  en  présence  d'une  allV'clion  aiguë,  il  sera  bon,  au  début,  de  rayer 
de  l'alimentation  non  seulement  les  ntatières  protéiques  animales,  mais  encore  les 
légumineuses  très  ricbes  en  matières  azotées,  telles  que  lentilles,  haricots,  pois, 
fèves,  qui  sont  susceptibh's  d'un  certain  degré  de  putréfaction. 

2  Charrin,  Compte  rendu  Académie  des  Scieuces,  1905,  p.  1069. 
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ron  2  kilogrammes,  pendant  deux  à  trois  semaines,  provoque 
chez  ces  animaux  des  désordres  graves,  tels  que  des  hémorra- 
gies intrarénales  et  de  la  destruction  intralobulaire  hépa* 
tique. 

De  la  sensibilité  du  lapin  on  a  conclu  à  celle  de  l'homme. 

C'est  là  une  déduction  spontanée  habituelle  en  laboratoire; 
elle  aurait  sa  valeur  si  le  moindre  fait  clinique  était  venu  la 
confirmer;  il  n'en  est  nullement  ainsi. 

La  méthode  est  jeune,  a-t-on  dit,  et  les  lésions  organiques 
peuvent  fort  bien  ne  sur\^enir  que  des  années  plus  lard.  Il  est 
vrai  ;  mais  sans  mettre  en  cause  les  ingestions  de  cultures 
lactiques  pures,  on  retrouve  comme  datant  de  loin  l'usage 
thérapeutique  de  l'acide  lactique  préformé.  Notre  maître  le 
professeur  Hayem  *  l'a  préconisé  à  fortes  doses  depuis  des 
années;  le  docteur  Hutinel  et  d'autres  cliniciens,  d'égal  mérite, 
ont  suivi  son  exemple;  cependant  nous  ne  savons  pas  que 
ces  observateurs  avisés  aient  jamais  eu  à  incriminer  cette 
médication. 

L'acide  lactique,  produit  par  des  microbes  vivants,  serait-il 
tout  particulièrement  toxique?  Nous  ne  sommes  guère  porté 
à  le  croire,  si  nous  nous  rappelons  que  depuis  un  temps  immé- 
morial on  fait  des  cures  de  petit- lait  et  de  lait  caillé.  L'action 
des  laits  aigris  employés  couramment,  nous  a-t-on  fait  observer, 
n'est  nullement  comparable  à  celle  d'un  lait  caillé  en  culture 
pure,  à  cause  des  associations  microbiennes  fort  complexes 
qu'ils  contiennent.  Cette  objection  est  juste;  mais,  par  contre, 
il  est  un  fait  qui  nous  parait  établir  nettement  l'innocuité  d'un 
lait  caillé  par  une  espèce  microbienne  unique.  Le  voici  :  il  est 
avéré,  grâce  à  de  nombreuses  relations  dignes  de  foi,  que  de 
vigoureuses  peuplades  bulgares  se  nourrissent  à  de  certaines 
époques  presque  exclusivement  d'un  lait  caillé  très  acide.  Or 
cette  acidité  n'est  pas  le  produit  d'associations  microbiennes 
complexes,  car  les  échantillons  de  lait  mis  entre  nos  mains 
contenaient  à  l'état  de  pureté  parfois  absolue  le  «  bacille  bul- 
gare* ».   Un  calcul   facile,   basé   sur  notre   connaissance  des 

*  On  se  rappelle   la  lutte   violente   qu'à   l'Académie   de   Médecine   le  professeur 
Hayem  eut  à  soutenir  contre  les  adversaires  de  sa  médication  lactique. 

*  Ce  bacille,  que  uous  avons  isolé  en  1903  avec  Michelson,  a  été  décrit  par  nous 
le  2i  mars  1906,  à  la  Société  de  Biologie.  Il  est,  à  notre  avis,  d'une  espèce  voi- 
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fonctions  biologiques  de  ce  microbe,  montre  que  chacun  de 
ces  paysans  absorlx*  chaque  année,  pendant  plusieurs  mois, 
une  ration  journalière  contenant  plus  de  10  grammes  d*acide 
lactique. 

Ainsi,  il  apparaît  nettement  que  la  nocivité  de  Tacide  lac- 
tique pour  riiomme  est  une  simple  hypothèse. 

Il  faut  attribuer  cette  divergence  totale  existant  entre  les 
résultats  des  expériences  mises  en  avant  et  ceux  de  la  pratique 
courante,  peut-être  à  une  sensibilité  particulière  du  lapin,  mais 
plus  sûrement  aux  conditions  spéciales  dans  lesquelles  Texpé- 
rimentateur  s'est  placé. 

I^  seule  déduction  à  tirer  des  données  de  Texpérience  est 
que  Tacide  lactique  introduit  dans  Testomac  à  la  dose  quoti- 
dienne de  1  gramme  /wr  !?  kilogrammes  c/Vinima/,  sous  forme 
de  solution  forte  (1  pour  5),  est  toxique  pour  le  lapin. 

Or,  si  rhomme  soumis  au  régime  des  laits  caillés  se  place 
dans  des  conditions  que  de  très  loin  on  pourrait  comparer 
aux  précédentes,  il  en  est  tout  autrement  du  malade  auquel  on 
fait  ingérer,  comme  dans  notre  traitement,  des  cultures  jeunes 
d*un  bacille  lactique  en  bouillon.  La  «{uantité  d*acide  lactique 
absorbé  avec  la  culture  est  insignifiante  :  elle  ne  dépasse  pas 
(M)  centigrammes  par  250  centimètres  cubes,  dose  jpurnalière 
moyenne  pour  un  homme  du  poids  moyen  de  6()  kilogrammes. 

Quant  à  Tacide  lacticpie  néoformé  dans  Tintestin,  nous  savons 
(|u*il  est  produit  en  milieu  alcalin  et  ne  i>eut  subsister  en  masse 
quel  <iue  soit  le  pouvoir  fermentant  des  microbes  lactiques  et 
(|uelle  que  soit  l'abondance  de  ces  microbes;  jamais,  en  effet,  les 
selles  ne  présentent  de  réaction  fortement  acide  pendant  tout 
le  temps  de  racclimatation.  (Ihez  le  malade,  si  l'absorption  a 
lieu,  elle  s'opère  au  niveau  du  gros  intestin  sous  la  forme  pro- 
bable de  corps  combinés,  tandis  que  chez  l'animal  en  expé- 
rience elle  se  fait  sous  forme  d'acide  lactique  vrai  au  niveau 
de  l'estomac  ou  de  la  partie  supérieure  de  l'intestin  grêle.  Donc, 

!>iiu*  âv  celui  Nigiialc  crime  pari  clans  In  Heiyue  inédicttle  df  la  Suisse  romande.  1905, 
p.  71B,  par  M.  (irigorofr,  élève  du  profesNenr  Massol  ,  de  Genève;  de  l'autre  par 
MM.  Hisl  el  Khouiy  dans  les  Ann.  de  iinstitiit  Pasteur,  191)2.  p.  65. 

(îabriel  Bertrand,  secondé  par  (î.  Weisweiller,  a  établi,  dans  les  Ann.  Inst,  Pas- 
teur, t.  X\,  cpie  ce  bacille  est  le  seul  rernieiil  lactique  vrai  que  Ton  connaisse.  Sa 
puissance  remarquable  de  renneiilation ,  ainsi  que  son  aecliniatation  certaine  dans 
le  gros  intestin ,  nous  l'ont  fait  personnellement  adopter  pçur  notre  traitement 
microbien. 
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la  technique  des  expériences  citées  est  suffisamment  éloignée  de 
celle  que  suivent  les  malades  pour  que  les  déductions  tirées 
de  la  première  ne  puissent  s'adapter  à  la  seconde. 

Comme  on  le  voit,  une  connaissance  plus  approfondie  de 
cette  méthode  de  thérapeutique  microbienne  écarte  d'elle 
toute  présomption  d'une  action  nocive  sur  l'organisme.  De 
plus,  elle  a  certainement  l'avantage  sur  toutes  les  pratiques 
anciennes  de  donner  le  plus  souvent  des  résultats  positifs,  et 
de  n'être  jamais  pour  l'intestin  une  cause  de  fatigue  ou  d'irri- 
tation. 


En  dehors  de  la  question  de  nocivité ,  il  est  cependant 
quelques  critiques  que,  pour  notre  part,  nous  dirigeons  volon- 
tiers contre  elle.  La  première  porte  sur  l'imperfection  où  nous 
avons  laissé  jusqu'ici  le  mode  d'ingestion  des  microbes  lac- 
tiques. Pour  obtenir  une  modification  plus  rapide  et  plus 
durable  de  la  flore  intestinale,  il  faudrait  pouvoir  ingérer  des 
doses  massives  de  bactéries  débarrassées  des  divers  éléments, 
tout  au  moins  inutiles,  du  milieu  de  culture  dans  lequel  elles 
se  sont  développées  ;  mais  ceci,  croyons-nous,  est  pratiquement 
d'une  réalisation  difficile. 

Nous  lui  reprochons,  en  outre,  son  impuissance  à  atteindre 
la  cause  de  certaines  affections  gastro-intestinales.  Car  si  l'on 
peut  traiter  tous  les  cas  d'infection  de  l'intestin,  il  est  souvent 
impossible,  par  la  désinfection  obtenue,  de  corriger  un  vice  de 
sécrétion  diastasique  ou  même  de  lui  suppléer. 

Dans  ce  cas,  c'est  bien  la  jeunesse  de  la  méthode  qu'il  faut 
blâmer.  L'utilisation  des  microbes  lactiques  représente  ses  pre- 
miers pas.  Diverses  voies  lui  sont  ouvertes.  Ainsi,  nous  avons 
l'espoir,  par  exemple,  que  la  bactériologie  mettra  un  jour  à  la 
disposition  de  la  thérapeutique  de  nouvelles  espèces  bacté- 
riennes sélectionnées  :  les  unes,  que  l'on  pourra  désigner  sous 
le  nom  d'  «  auxiliaires  »,  seront  susceptibles  de  seconder,  d'après 
nos  besoins,  chacune  de  nos  fonctions  digestives;  les  autres, 
des  «  empêchantes  »,  nous  serviront  dans  la  lutte  contre  les 
diverses  maladies  infectieuses. 


GASTRITE  CHRONIQUE 

SIMPLE     OU     INFLAMMATOIRE 

Par  le  Prof.  TALMA  (dUlrccht). 


(Suite.) 

Sans  qu'aucune  lésion  structurale  existe,  ou  du  moins  puisse 
être  découverte  par  le  chirurgien  après  l'ouverture  du  péri- 
toine, ou  par  Texamen  histologique  du  lambeau  excisé,  ou 
même  par  l'exploration  anatomique  de  l'estomac  total  enlevé 
du  cadavre,  un  complexus  de  symptômes  peut  exister,  qui 
aurait  pu  faire  diagnostiquer  avec  conBance  une  gastrite 
inflammatoire  chronique  de  grande  intensité,  compliquée  ou 
non  d'un  ulcère  ancien.  Comment  cette  erreur  est-elle  pos- 
sible? 

Il  n'est  pas  aisé,  dans  bien  des  cas,  de  savoir  si  l'on  est  en 
présence  d'une  maladie  de  l'estomac  vraie,  ou  d'une  dyspepsie 
nerveuse  dans  laquelle,  selon  les  opinions  présentes,  les  symp- 
tômes dépendent  d'une  névro- psychose  :  le  trouble  ner\'eux 
entraine  alors  des  déviations  fonctionnelles  tant  dans  le  domaine 
de  la  sensibilité  que  de  la  motricité  ou  de  la  sécrétion. 

La  solution  de  cette  question,  dont  l'intérêt  est  vivement 
ressenti  par  tout  médecin,  peut  être  très  diflicile,  en  raison 
des  faits  suivants  :  1"  sur  le  même  individu  peuvent  exister, 
indépendantes  l'une  de  l'autre  et  en  même  temps,  une  maladie 
de  l'estomac  quelconque  et  une  déviation  psychique;  2?  une 
maladie  de  l'estomac  peut  contribuer  au  développement  d'une 
altération  psychique; 3" selon  la  situation  psychique,  les  troubles 
provoqués  par  une  lésion  anatomique,  même  grave,  avec  ses 
conséquences  physiologiques ,  peuvent  différer  considéra- 
blement. En  voici  un  exemple  : 

Un  spécialiste  en  neurologie  et  un  autre  en  psychiatrie,  tous  deux 
très  compétents,  avaient  diagnostiqué  dans  un  cas  une  dyspepsie 
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nen'euse.  Les  plaintes  du  malade  disparaissaient  aussitôt  qu*il  était  à 
Bruxelles.  Trois  jours  après  son  troisième  séjour  de  quelques  semaines 
à  Bruxelles,  où  il  s'était  alimenté  sans  aucune  précaution ,  je  pus  dia- 
gnostiquer un  ulcère  ancien.  Après  encore  trois  jours,  il  fut  opéré 
par  le  professeur  Narath.  Le  succès  provisoire  de  l'opération  fut  bon. 
Après  plus  d'un  an  de  santé,  un  carcinome  secondaire  commença  à 
se  dévoiler. 


La  réaction  à  des  matières  irritantes  dont  la  composition 
est  bien  connue,  par  exemple  à  de  Teau  des  Carmes,  en  diffé- 
rentes dilutions,  ou  à  de  HCl,  de  1  à  6  p.  1000,  et  à  plusieurs 
autres  substances,  de  façon  que  la  quantité  introduite  ne 
puisse  éveiller  par  elle-même  de  la  douleur  et  le  liquide  étant 
à  la  température  de  37°,  a  la  plus  grande  importance  pour  la 
distinction  d'une  dyspepsie  nerveuse  et  d'une  maladie  de 
l'estomac. 

Quand  une  psycho-névrose  est  la  cause  de  la  dyspepsie,  on 
n'observe  souvent,  pour  ainsi  dire,  aucune  règle  dans  la  réac- 
tion à  des  matières  irritantes  introduites  :  la  concentration  de 
la  matière  irritante  ne  détermine  pas  la  réaction,  comme  c'est 
la  règle  dans  les  maladies  de  l'estomac  lui-même.  (Qu'on  veuille 
ne  pas  oublier  toutefois  que  souvent  la  douleur,  liée  à  un  ulcère 
ancien  ou  à  une  autre  déviation  anatomique  de  l'estomac,  est 
calmée  par  les  liquides  chauds,  par  exemple  à  50^  C.  ou  plus 
haut  encore,  ou  par  des  irritants,  par  exemple  par  une  quan- 
tité notable  d'eau  des  Carmes.) 

Ce  qui  me  parait  acquis,  malgré  les  recherches  magnifiques 
de  Lennander,  c'est  que  l'estomac  sent.  L'introduction  de 
liquides  chauds,  ou  froids,  ou  irritants  par  la  sonde  dans  l'es- 
tomac de  différentes  personnes  en  donne  la  preuve. 

Il  est  utile  pour  l'exactitude  de  l'observation  qu'on  ne  mette 
pas  les  liquides  d  épreuve  en  contact  avec  la  muqueuse  de  la 
bouche.  C'est  pourquoi  il  est  préférable  de  laisser  la  sonde 
dans  l'estomac,  tant  qu'on  veut  étudier  sa  réaction  sensitive. 

En  se  servant  de  ces  mêmes  agents  à  différents  jours,  on 
parvient  presque  toujours  au  diagnostic  bien  fondé  de  la  nature 
de  l'hyperesthésie. 

D'une  valeur  assez  grande  est  la  comparaison  de  l'effet  de 
l'attouchement  de  la  peau  par  une  pointe  d'épingle  avec  celui 
de  la  pression  par  les  bouts  des  doigts  ou  par  la  main.  S'il 
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n'existe  ni  névrite  périphérique  ni  méningite  spinale,  Thyper- 
esthésie  aux  piqûres  depingle  est  un  motif  important  pour 
croire  à  Tirritalion  des  parties  sous-jacentes. 

Malgré  la  restriction  faite  plus  haut,  il  n'en  reste  pas  moins 
vrai  que  dans  la  plupart  des  cas  des  agents  psychiques  mo- 
difient les  conséquences  des  névro- psychoses  fortement,  tandis 
que  les  symptômes  qui  tiennent  à  des  lésions  de  la  paroi  de 
lestomac  en  sont  moins  influencés. 

Des  hématéméses  répétées,  comme  de  rhy|>ochylie ,  surtout 
quand  elle  se  développe  après  de  Thyperchylie,  plaident  en 
faveur  d'une  cause  organique  pour  le  clinicien.  De  même  la  pré- 
sence de  peu  d'acide  chlorhydrique  et  d'une  forte  dose  de 
pepsine  à  la  fois,  dans  le  contenu  de  l'estomac,  est  d'une  grande 
importance  :  cette  combinaison  est  un  signe  presque  indubi- 
table de  la  tendance  de  l'appareil  glandulaire  vers  l'hypochylie, 
c'est-à-dire  d'une  lésion  anatomique  de  la  muqueuse.  On  peut 
de  même  rencontrer  parmi  les  conséquences  d'une  psychopathie 
une  hy|)erchylie  ou  une  hypochylie,  mais  la  modification  de 
la  sécrétion  des  divers  ferments  est  modifiée  dans  le  même 
sens. 

Les  deux  obser>*ations  suivantes  me  semblent  être  assez 
intéressantes  par  rapport  à  la  distinction  d'une  dyspepsie  ner- 
veuse et  d'une  affection  indubitablement  stomacale.  En  même 
temps,  elles  peuvent  contribuer  à  la  connaissance  des  gastro- 
pathies  sans  lésions  anatomiques  connaissables. 

Hématéméses,  hyperpepsie .  gaslralgies  pendant  dix  ans ,  sans  lésions 
anatomiques  connaissables  de  la  paroi  stomacale.  Gastro-jéjunostomie. 
Plus  tardjéjunostomie. 

A^,  fille  née  en  1873. 

1896.  Hématénièse  précédée  de  vomissements  pendant  quelques 
mois. 

*  Les  déviations  du  système  nerveux  à  lésions  anatomiques  ne  peuvent  presque 
pas  être  pri&cs  pour  des  maladies  gastriques. 

Au  cours  du  tabès  dorsalis  surviennent  souvent  les  crises  gastriques,  trop  coa- 
11UCS  pour  qu'une  nouvelle  description  soit  permise.  A  peu  près  le  même  syn- 
drome peut  se  présenter  dans  la  maladie  d'Addison.  Le  diagnostic  différentiel  n'a 
pas  de  difficultés  pour  le  clinicien  compétent. 

Pour  la  distinction  du  siège  de  la  cause  des  déviations,  surtout  sensîtives,  dans 
les  centres  sympathiques  abdominaux,  je  prends  la  liberté  de  citer  un  article  de  ma 
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1898.  Deux  fois  hématémèse. 

1899.  La  malade  vient  à  la  clinique  pour  des  douleurs  d'estomac. 
On  trouve  une  hyperchlorhydrie  importante  et  une  dilatation  de  la 
portion  pylorique  jusque  dans  la  ligne  mamillaire  droite. 

Une  solution  de  HCl  à  4  p.  1000  ne  la  gêne  pas. 

Pendant  les  2  ans  et  demi  suivants,  la  malade  endure  ses  douleurs. 

1903.  Hématémèse  assez  forte.  Dans  la  clinique,  on  constate  une 
hyperchylie  encore  plus  forte  qu'en  1899.  La  sécrétion  de  pepsine 
est  spécialement  dix  fois  plus  forte  que  d'ordinaire. 

Une  solution  de  HCl  à  1  pour  1 000,  comme  un  mélange  d'eau  des 
Carmes  et  d'eau  pure ,  à  quantités  égales ,  provoquent  des  douleurs 
qui  durent  plusieurs  jours. 

Pas  d'insufGsance  motrice. 

21  janv.  1904.  Castro -jéjunostomie  (Prof.  Narath).  Aucune  ano- 
malie n'est  sentie  par  palpation  au  travers  de  la  paroi.  Aucune  ano- 
malie macroscopique  ou  microscopique  ne  peut  être  trouvée  dans  le 
lambeau  excisé,  hors  une  grande  largeur  de  la  lumière  des  tubes 
(cet  aspect  est  fréquent  quand  la  teneur  en  acide  chlorhydrique  est 
grande). 

Mai  1906.  Les  douleurs  sont  parfois  violentes.  En  présence 
d'un  médecin  survient  une  hématémèse  forte,  suivie  pour  quelques 
jours  d'atténuation  des  douleurs. 

A  la  clinique ,  on  constate  de  nouveau  l'hyperesthésie  de  l'estomac 
et  l'hyperchylie,  malgré  la  présence  du  liquide  reflué  de  l'intestin. 

Mai  1906.  Laparotomie  (Prof.  Narath).  Pas  d'adhésions  anormales 
de  l'estomac  ou  des  intestins.  Aucune  anomalie  ne  peut  être  palpée 
dans  la  paroi  de  l'estomac.  Jéjunostomie. 

Octobre  1906.  Depuis  le  mois  de  mai  la  malade  n'a  rien  pris  par 
la  bouche  :  les  aliments  liquides  sont  introduits  par  un  tube  de 
Nélaton  dans  le  jéjunum.  L'hyperesthésie  de  l'estomac  est  beaucoup 
diminuée  ;  mais  des  aliments  plus  substantiels ,  pris  par  la  bouche , 
provoquent  encore  des  douleurs.  La  malade  reçoit  donc  le  conseil 
de  continuer  l'ingestion  de  la  nourriture  par  le  tube  dans  le  jéjunum. 

Décembre  1906.  Le  tube  du  jéjunum  est  enlevé. 

Avril  1907.  La  malade  se  porte  bien.  Les  aliments  communs  ne 
la  gênent  pas. 

Aucune  anomalie  anaiomique  dans  la  muqueuse  :  hyperesthésie,  hyper- 
sécrétion, hyperchlorhydrie,  hématéméses  pendant  plusieurs  années. 

L.,  fille  de  23  ans. 

Des  douleurs  d'estomac ,  bientôt  suivies  d'hématémèse ,  commen- 
cèrent il  y  a  7  ans.  Les  douleurs  irradiaient  à  gauche  vers  l'espace 
interscapulaire ,  et  quand  elles  étaient  véhémentes,  dans  le  bras 
gauche.  Ordinairement  les  repas  provoquaient  les  douleurs.  Il  y  a 
deux  mois,  la  malade  eut  de  nouveau  une  hématémèse. 

La  malade  souffre  d'insomnie,  de  faiblesse,  d'anorexie  et  dé  consti- 
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pation.  Ses  pieds  sont  toujours  froids.  A  la  clinique,  on  trouve  ane 
hyperchlorhydric  considérable  du  contenu  de  1  estomac;  l'orgaLne 
lui -môme  est  dilaté  jusqu'à  la  ligne  mamillaire  droite.  Le  matin,  à 
jeun,  on  trouve  un  liquide  riche  en  acide  chlorhydrique,  avec  ou 
sans  restes  d*aliments.  L'hyperesthésie  de  l'estomac  est  grande. 

3  décemb.  1901.Gastro-jéjunostomie  (Prof.  Narath).  Aucune  dévia- 
tion anatomique  n'est  palpable  dans  la  paroi  de  l'estomac,  et  l'étode 
histologique  du  lambeau  de  muqueuse  excisé  ne  montre  aucune 
anomalie. 

L'atténuation  des  douleurs  par  l'opération  est  peu  considérable. 

Ainsi  les  malades  peuvent  souffrir  des  symptômes  décrits  ci- 
dessus,  non  seulement  quand  rinflammation  chronique  a  atteint 
une  grande  hauteur,  mais  aussi  sans  que  la  paroi  montre 
aucune  lésion  anatomique. 

Sur  d*autres  malades  rinflammation  n*était  que  peu  consi- 
dérable, alors  qu'ils  avaient  souffert  beaucoup.  La  communi- 
cation des  histoires  de  ces  malades  me  semble  être  superflue. 
Dans  deux  cas  je  pus  examiner  tout  l'estomac ,  enlevé  peu  de 
temps  après  la  mort,  de  sorte  que  les  perturbations  cadavé- 
riques étaient  de  peu  d*importance.  Dans  ces  deux  cas,  pendant 
la  vie,  des  gastralgies,  une  grande  hyperesthésie  pour  les  ali- 
ments et  des  hématémèses  rares  avaient  nécessité  l'opération, 
en  tout  cas  l'avaient  indiquée.  Eh  bien ,  les  altérations  anato- 
miques  de  la  muqueuse  étaient  dans  ces  deux  cas  si  peu 
considérables,  qu'on  ]K)uvait  la  considérer  à  bon  droit  comme 
normale. 

Ci-dessus  (i>age  457)  j'ai  communiqué  deux  cas  de  carcinome 
du  pylore  avec  une  achylie  presque  complète,  où  les  déviations 
de  la  muqueuse  semblèrent  être  insignifiantes. 

D'un  autre  côté,  très  souvent  une  gastrite  chronique,  même 
subaiguê,  subsiste  sans  se  manifester  par  des  symptômes 
(gastrite  latente  de  Hayem). 

Kupffer  (H^')  vit  dans  la  muqueuse  de  Testomac,  enlevé  une 
diMui-heure  aprt*s  la  mort,  chez  deux  suppliciés  sains  dont  cet 
organe  avait  toujours  fi)nolionnê  normalement,  les  suites  d'une 
inflammation  chronique  intense.  Hayem  (1.  c,  p.  341)  donna  la 
rt^pnxluction  dune  coujv  hisloK>^ique  d'un  estomac,  enlevé  du 
cadavre  d'un  supplicie  joune  et  vii^iiureux,  d'une  santé  parfaite 
on  appartMioe  :  il  était  atteint  de  gastrite  interstitielle  avec  infil- 
Ir.ition  emhnonnuin*  fierté  et  de  catarrhe  purulent  des  tubes. 
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On  sait  aussi  que  plusieurs  personnes  ont  une  bonne  santé, 
malgré  une  achylie  et  une  atrophie  complètes,  acquises  ou 
congénitales. 

Les  difficultés  du  diagnostic  sont  donc  souvent  et  même 
presque  toujours  extrêmes.  Le  diagnostic  des  maladies  de  ^es-^ 
tomac  est  spécialement  difficile,  l'occasion  d'une  exploration 
anatomique  des  estomacs  malades  selon  les  exigences  de  la 
science  de  nos  jours  étant  rare.  Ce  qui  est  resté  dans  les  esprits 
des  changements  cadavériques ,  autrefois  regardés  comme 
pathologiques,  ajouté  à  d'autres  erreurs  et  opinions  surannées, 
exige  donc  une  rectification. 


Qu'est-ce  qui  est  l'essence  des  altérations  de  la  muqueuse, 
dont  il  est  question  dans  cet  article?  Quelles  sont  les  lésions 
qui  dominent  les  symptômes? 

On  ne  peut  nommer  «  maladie  »  que  les  déviations  de  la 
muqueuse,  auxquelles  sont  liés  certains  symptômes,  et  avec 
lesquelles  les  symptômes  viennent  et  disparaissent. 

Il  s'ensuit  que  l'inflammation  chronique  de  l'estomac  ne 
constitue  vraisemblablement  pas  la  maladie.  Les  symptômes 
en  sont  jusqu'à  un  certain  point  indépendants.  En  voici  la 
preuve.  Au  cours  de  presque  toutes  les  affections  de  l'estomac 
on  peut  rencontrer  des  rémissions  passagères  des  symptômes,  de 
sorte  qu'un  homme  inexpérimenté  peut  croire  le  malade  guéri, 
tandis  qu'une  amélioration  ou  une  guérison  de  la  lésion  inter; 
stitielle  dans  ce  bref  délai  de  temps  est  peu  vraisemblable ,  et  à 
peu  près  impossible. 

La  muqueuse  étant  inflammée  chroniquement,  l'appareil 
glandulaire  souffre  et  la  sécrétion  doit  éprouver  l'effet  de  la 
déviation  des  glandes  du  type  normal. 

Les  produits  de  l'inflammation,  qui  n'épargnent  pas  les 
tubes,  mais  y  pénètrent  et  peuvent  résorber  les  cellules  glan- 
dulaires, ne  sont  vraisemblablement  pas  la  cause,  le  point  de 
départ  initial  de  la  perturbation  et  de  la  ruine  de  ces  élé- 
ments. Le  tissu  adénoïde  vient  entourer  les  tubes  malades,  pour 
disparaître  à  son  tour  quand  les  tubes  sont  guéris  ou  tout  à 
fait  disparus.  L'inflammation  interstitielle   chronique  semble 
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seulement  être    la  réaction    consécutive    aux    altérations    de 
Fappareil  glandulaire. 

Faut-il  donc  considérer  ces  lésions  de  Tappareil  glandulaire 
comme  la  maladie?  Vraisemblablement  oui;  mais  une  réponse 
assez  justifiée  à  cette  question  ne  pourra  pas  être  donnée  avant 
que  notre  connaissance  des  cellules  épithéliales  saines  et  ma- 
lades ne  soit  considérablement  élargie.  Vu  la  difficulté  de  la 
fixation  des  cellules  normales,  on  peut  déjà  a  priori  nommer 
inaccessibles  plusieurs  perturbations  pathologiques  des  cellules 
glandulaires  de  lestomac  humain  malade  :  l'expérience 
démontre  lexactitude  de  cette  réserve,  comme  nous  Favons  in- 
diqué plus  haut  (p.  454). 

Il  est  de  même  impossible  de  savoir  quelles  sont  les  consé- 
quences premières  de  Taction  des  agents  morbifiques,  c*est-à- 
dire  quel  est  le  substratum  anatomique  de  la  maladie,  et  quels 
sont  les  produits  de  la  réaction  de  Torganisme  éveillée  par 
ces  perturbations  premières. 

De  même  nous  ignorons  :  1^  pourquoi  tant  de  gastrites  sont 
«  latentes  »  au  sens  de  Hayem ,  c'est-à-dire  ne  s  accompagnent 
d'aucun  trouble  dyspeptique;  2^  quelle  est  la  lésion  struc- 
turale de  la  paroi  stomacale  dans  les  cas  où  aucune  déviation 
anatomique  d'importance  ne  se  laisse  déceler  et  où  il  est 
permis  de  nier  une  névro-psychose  comme  cause  de  la  gastro- 
pathie,  avec  ses  hyperchylies  ou  ses  hypochylies,  ses  hémor- 
ragies, ses  douleurs,  etc. 

Les  lésions  structurales,  qui  amènent  l'hyperesthésie ,  les 
gastralgies  et  d'autres  symptômes,  nous  sont  inconnues. 


Le  nom  d'une  maladie  doit,  en  premier  lieu,  dénoncer  le 
siège  des  modifications  provoquées  par  la  cause  de  la  maladie, 
et  ensuite,  ce  qui  n'est  que  rarement  possible,  la  nature  des 
modiGcations  morbides. 

Dans  les  afTections  de  l'estomac,  il  est  nécessaire  de  prendre 
le  nom  de  gastrite  dans  le  sens  de  gastropathie  ;  le  changement 
de  signification  de  la  terminaison  «  ite  »  s'est  établi.  Comme 
on  parle  aussi  de  péritonite  dans  les  cas  où  la  mort  a  suivi 
l'infection  péritonéale,  avant  que  l'inflammation  ait  pu  se  déve- 


r 


GASTRITE  CHRONIQUE  SIMPLE  OU  INFLAMMATOIRE 


549 


lopper,  comme  on  parle  de  névrite  sans  qu'on  fasse  attention  à 
Tinflammation ,  comme  en  général  Tinflammation  ne  constitue 
pas  la  maladie,  mais  n'est  qu'une  réaction  parfois  salutaire 
de  l'organisme  aux  effets  des  influences  morbifiques,  on  ne 
peut  qu'accepter  la  signification  modifiée  du  mot  «  gas- 
trite ». 

Il  me  semble  indiqué  de  dire  : 

1°  Gastrite  simple,  lorsque  l'inflammation  manque,  ou  n'est 
que  peu  considérable; 

2°  Gastrite  inflammatoire,  lorsqu'une  lésion  connue  ou  igno- 
rée a  suscité  l'inflammation  interstitielle. 

Comme  il  est  dit  ci-dessus,  la  tendance  vers  rhypochylie, 
se  manifestant  par  exemple  par  le  changement  quanti  latif  de 
l'acide  chlorhydrique ,  de  l'action  caillante  sur  la  caséine  et 
de  la  pepsine  en  sens  différents,  est  un  signe  presque  inTailiible 
de  l'existence  de  l'inflammation. 

La  distinction  des  formes  nommées  gastrite  simple  et  gas- 
trite inflammatoire  est  donc  possible  pour  le  clinicien,  dès 
que  la  sécrétion  des  ferments  commence  à  s'amoindrir.  Que 
souvent  la  sécrétion  de  l'acide  chlorhydrique  soit  diminuée 
avant  celle  de  la  pepsine,  que  la  première  soit  souvent  nota- 
blement affaiblie  lorsque  la  seconde  est  élevée,  cela  est  connu 
chez  tout  le  monde  médical  *. 

Que  l'achylie  complète  puisse  exister  sans  lésion  anatomiquc 
de  la  muqueuse,  c'est  presque  indubitable.  Mais  il  semble  vrai- 
semblable qu'une  lésion  structurale,  souvent  une  atrophie  de 
l'appareil  glandulaire,  dont  le  développement  est  uni  à  l'in- 
flammation chronique,  est  la  cause  de  l'achylie  dans  lu  niajo* 
rite  des  cas. 

L'hyperchylie  et  spécialement  l'hyperchlorhydrie  ne  sufïiscnl 
pas  pour  exclure  l'inflammation  avec  adénopathie  ;  on  les 
trouve  maintes  fois,  lorsque  l'examen  histologique  révèle  une 
perte  considérable  de  cellules  glandulaires. 

Toutes  les  deux,  la  gastrite  simple  et  la  gastrite  inflamma- 
toire, peuvent  entraîner  l'hématémèse ,  l'hyperesthésie .  la  gas- 
tralgie, les  vomissements,  l'insuffisance  motrice,  symptômes 

^  Le  fait  que  parfois  l'action  caillante  sur  le  lait  manque,  alors  que  la  dïgi'siion 
de  Talbumen  est  conservée,  ne  me  semble  pas  plaider  en  faveur  delà  ihtbe  connue 
du  célèbre  Pawlow ,  laquelle  identifie  le  principe  caillant  et  la  pepsine. 
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quon    voudrait,   en   général,   attribuer  seulement   à   Vukm 
simple  ou  carcinomateux. 


Causes  et  traitement  de  la  gastrite 
Ordinairement  la  cause  d'une  gastrite  chronique  est  incxmniie. 
Parfois  on  peut  la  détenniner,  par  exemple  dans  Tintoxicatîan 
chronique  par  Tarsenic.  L'influence  du  poison  étant  soj^iri- 
mée,  Kestomac  peut  reprendre  ses  fonctions,  de  sorte  que 
dans  peu  de  temps  la  digestion  peut  retourner  à  l'état  normal. 
Cependant,  par  rapport  à  la  reconstruction  de  l'appareil  |^an- 
dulaire,  l'observation  ne  nous  a  rien  appris.  II  est  permis  de 
croire  que  la  richesse  de  la  muqueuse  en  leucocytes  peut  ètie 
prise  pour  la  mesure  de  l'activité  des  influences  morbîfiqnes 
au  temps  de  l'examen. 

Que  dans  certaines  circonstances,  par  exemple  après  l'absoq»- 
tion  des  cellules  glandulaires,  les  Ieucoc\ies  puissent  aban- 
donner la  muqueuse,  de  sorte  que  rien  n'en  reste  qu'une 
couche  de  tissu  fibrillaire  lâche,  cela  nous  est  révélé  par  lexa- 
men  microscopique  au  voisinage  de  l'ulcère  chronique. 

Nous  devons  aussi  parler  des  gastropathies  dans  l'anémie 
dite  pernicieuse,  sujet  élucidé  par  de  nombreuses  recherches. 
Knud  Faber  et  Bloch  ont  contribué  beaucoup  à  fixer  nos 
opinions  sur  les  modifications  anatomiques  accompagnant 
rhypochylie  ou  Tachylie  :  ces  auteurs  ont  eux  aussi  montré 
que  l'achylie  peut  être  complète,  tandis  qu'une  grande  partie 
de  l'appareil  glandulaire  est  restée,  peut-être  malade,  mais 
dans  une  telle  situation  que  le  retour  de  la  fonction  sécré- 
toire  normale  semble  possible. 

A  présent  personne  ne  croit  que  lachj'lie  soit  la  cause  de 
Tanémie.  Je  pourrais  aux  preuves  décisives  déjà  connues  en 
ajouter  une  autre  :  le  récit  d'un  cas  d*anémie  pernicieuse  pri- 
maire, c'est-à-dire,  selon  l'opinion  régnante,  de  cause  ignorée, 
avec  les  symptômes  classiques,  où  pendant  la  vie  il  y  avait 
une  hypersécrétion  d'acide  chlorhydrique  et  de  pepsine  et  de 
présure,  et  où  après  la  mort  l'appareil  glandulaire  fut  trouvé 
dans  un  bon  état.  Ce  cas  a  été  étudié  dans  ma  clinique.  Jusqu*ici 
on  semble  avoir  observé  seulement  Tanémie  pernicieuse  com- 
binée avec  rhypochylie  ou  l'achylie. 

La  présence  de  la  gastrite  inflammatoire  dans  presque  tons 


r 


GASTRITE  CHRONIQUE  SIMPLE  OU  INFLAMMATOIRE-  551 

les  cas  de  Tanémie  susnommée  soulève  de  nouveau  la  ques- 
tion de  sa  signification.  Elle  me  semble  indiquer,  au  moins 
dans  les  cas  où  elle  s'est  développée  avec  une  diarrhée  chro- 
nique au  commencement  de  la  maladie,  qu'une  influence 
morbide,  qui  peut  être  la  cause  de  Tanémie  elle-même,  est 
introduite  par  le  tube  digestif. 

Cela  s*accorde  avec  deux  autres  observations  :  1°  qu'elle 
guérit  souvent  après  Tévacuation  d'un  botriocephalus  latus; 
2®  qu'on  parvient  dans  plusieurs  cas,  dits  idiopathiques,  à  une 
amélioration  temporaire,  ou  parfois  à  une  guérison  persistante 
par  les  parasiticides ,  ou  par  d'autres  moyens  de  nettoiement 
du  tube  alimentaire,  par  exemple  par  le  lavage  de  l'estomac  et 
de  la  partie  inférieure  de  l'intestin. 

Tout  en  admettant  que  la  cause  de  la  gastrite  chronique 
puisse  être  hématogène,  elle  me  semble  être  amenée  dans  la 
majorité  des  cas  par  l'œsophage,  par  exemple  dans  la  tuber- 
culose. Tandis  que  d'après  mon  expérience,  la  gastrite  inflam- 
matoire chronique  est  très  fréquente  dans  la  phtisie  pulmonaire, 
trois  fois  j'ai  eu  l'occasion  d'examiner  l'estomac  d'adultes 
ayant  succombé  à  une  tuberculose  glandulaire  chronique,  alors 
que  les  poumons  n'avaient  pas  été  attaqués,  ou  point  du  tout 
ou  presque  pas,  et  j'ai  trouvé  la  muqueuse  de  l'estomac  à  peu 
près  normale. 

Si  le  nombre  de  mes  observations  sur  ce  sujet  était  plus 
grand,  j'en  voudrais  conclure  que  la  gastrite  des  personnes 
souffrant  de  phtisie  tuberculeuse  pulmonaire  est  l'effet  des 
impuretés  avalées,  provenues  des  poumons  malades. 

D'ailleurs,  je  suis  loin  de  vouloir  soutenir  que  l'inappé- 
tence ou  l'hyperesthésie  des  phtisiques ,  amenant  les  vomis- 
sements répétés,  soit  la  conséquence  de  la  gastrite.  Tous  ces 
symptômes  de  la  gastropathie  peuvent  exister  sans  une  ano- 
malie de  la  sécrétion. 

Tout  ce  que  Hayem  soutient  dans  sa  belle  exposition 
suggestive  (1.  c.)  des  causes  de  la  gastrite  ne  me  semble  pas 
acquis;  une  partie  importante  me  semble  plutôt  être  restée 
discutable. 

Les  deux  faits  suivants,  eux  aussi,  prouvent  que  la  résis- 
tance de  la  muqueuse  doit  être  bien  plus  grande  que  ne  le 
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pense  Hayem.  1^  Une  sténose  du  pylore  par  un  ulcère 
simple  ancien  avec  hyperchlorhydrie  intense  peut  exister  pen- 
dant beaucoup  d'années,  sans  que  la  muqueuse  montra  une 
inflammation  interstitielle;  même  les  amas  de  leucocytes 
manquent  souvent  dans  ce  cas  chez  des  adultes.  Environ  dans 
la  moitié  des  cas  examinés,  j*ai  trouvé  la  muqueuse  à  peu 
près  intacte,  présentant  seulement,  ce  qui  semble  être  la  règle, 
un  élargissement  de  la  lumière  des  tubes.  2**  La  muqueuse 
tapissant  l'ouverture  de  la  Gstule  stomacale  au  dehors  chez  le 
chien,  peut  être  exposée  pendant  plusieurs  semaines  à  des 
influences  traumatiques  nombreuses,  sans  montrer  une  altéra- 
tion importante. 

Il  s  ensuit  de  ces  deux  cas  que  la  muqueuse  a  une  grande 
résistance  envers  des  irritants  chimiques  et  traumatiques.  On 
pourrait  donc  conclure  que  la  cause  principale  de  la  gastrite 
est  due  à  l'action  des  microbes. 

Dans  les  cas  communiqués  ci-dessus  D.  et  F.  \  Torigine  infec- 
tieuse ne  peut  presque  pas  être  niée. 

Quand  la  thérapeutique  interne  n'avait  pu  vaincre  la  dys- 
pepsie, j'invoquais  Taide  chirurgicale.  Ordinairement  on 
faisait  la  gastro-jéjunostomie  selon  les  opinions  généralement 
acceptées  sur  les  avantages  de  cette  opération. 

Cependant,  souvent  elle  n'enlevait  pas  les  douleurs  sponta- 
nées ou  excitées  par  les  aliments  ingérés.  C'est  pourquoi  j'ai 
assez  souvent  proposé  au  chirurgien  d'ajouter  à  la  gastro-jéju- 
nostomie la  jéjunostomie. 

Pour  cela  on  agit  d'une  des  deux  manières  suivantes  : 

1^  Ayant  effectué  la  gastro-jéjunostomie,  on  fait  la  gastro- 
tomie  selon  la  méthode  de  Witzel.  Le  tube  élastique,  qui  fait 
communiquer  la  cavité  de  l'estomac  avec  l'extérieur,  est  poussé 
par  la  main  droite  à  travers  l'estomac  et  par  la  bouche  nou- 
velle dans  la  partie  descendante  du  jéjunum,  sous  la  conduite 
des  doigts  de  la  main  gauche,  laquelle  embrasse  le  jéjunum 
et  l'estomac.  La  plaie  abdominale  est  seulement  fermée  après 
l'ajustement  du  tube  en  bonne  situation. 

2**  I^  gastro-jéjunostomie  étant  faite  auparavant,  le  chirur- 

*  Voir  pages  463  et  465  du  n«  8  de  ces  Arehivn. 
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gien  introduit  par  une  nouvelle  incision  de  la  paroi  abdomi- 
nale le  tube  dans  la  partie  descendante  du  jéjunum,  10  à  30 
centimètres  au  delà  de  la  bouche  jéjuno- stomacale. 

La  dernière  méthode  est  surtout  suivie  quand  l'amélioration 
de  l'estomac  par  la  gastro-jéjunostomie  seule  n'a  pas  été  suffi- 
sante. 

En  n'ingérant  des  aliments  que  par  le  tube,  on  met  l'estomac 
hors  de  fonction  et  on  le  soustrait  en  outre  à  l'irritation  de 
l'acide  chlorhydrique  sécrété.  L'hyperesthésie  de  l'estomac 
étant  disparue,  le  tube  est  retiré  du  jéjunum. 

Dans  deux  cas  d'ulcère  ancien  près  du  pylore,  qui  me 
semblent  être  probants,  la  jéjunostomie  amena  une  guérison 
complète  et  persistante,  où  la  gastro-jéjunostomie  seule  n'eût 
pas  amélioré  la  situation.  Dans  trois  cas  de  gastrite  ancienne 
sans  ulcère,  j'ai  attribué  la  guérison  à  la  combinaison  de  la 
jéjunostomie  avec  la  gastro-entérostomie. 

Conclusions.  —  Deux  formes  de  gastropathie  chronique  sans 
ulcération  ancienne  se  laissent  isoler  et  distinguer  l'une  de 
l'autre,  d'après  la  présence  ou  l'absence  d'une  inflammation 
interstitielle  chronique  de  la  muqueuse  : 

1°  Gastrite  chronique  inflammatoire; 

2**  Gastrite  chronique  simple. 

Dans  les  deux  formes,  les  symptômes  suivants,  générale- 
ment attribués  à  l'ulcère  chronique,  sont  parfois  observés: 
douleurs  spontanées  ou  excitées  par  des  aliments  ingérés  ou 
par  l'acide  chlorhydrique  sécrété;  hématémèse,  hyperchlor- 
hydrie,  hyperpepsie,  insuffisance  motrice  spasmodique 

Dans  la  forme  inflammatoire,  il  y  a  tendance  vers  l'hypo- 
chylie  et  l'achylie. 

La  mise  hors  de  fonction  de  l'estomac,  par  la  jéjunostomie 
combinée  avec  la  gastro-jéjunostomie,  peut  amener  la  guéri- 
son alors  que  d'autres  agents  thérapeutiques  avaient  échoué. 
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ANALYSES 


L  —    SËMËIOLOGIE   HÉPATIQUE 


F.-Â.  Steensma,  asïiistant  mi  laboratoire  dv  pnthologîc  d'Amsterdam.  —  I*a 
rectierchâ  de  l^urobiline  dan  a  les  ièc«9.  (  Kederlandsch  Fijdschrift 
oùùT  Geneeskunde,  1907,  I,  n«  4.) 

La  recherche  d^iirohilinc  dans  les  fèces  est  d'une  grande  impor- 
tance dans  la  pratique  médicale,  parce  que  son  absence  est  le  meil- 
leur signe  de  Toblitération  du  cholédoque. 

Fr.  Midlcr  ^  a  démontré  que  ce  sont  surtout  les  pigments  biliaires 
qui  donnent  naissance  à  l'urobiline  dans  le  tube  digestif.  Dans  les 
circonstances  normales  (excepte  chez  les  nouveau -nés),  c'est  dans 
le  tube  digestif  que  la  bilirubine  se  transforme  en  urobiline.  Le  cho- 
lédoque est  complètement  fcrnié  si  rurohiltnc  fait  défaut.  Fr.  MûIIer 
a  pu  le  démontrer  cheï  des  chiens,  Steensma  a  vérifié  qu'on  ne  peut 
trouver  d' urobiline  dans  les  fèces  d'un  chien  muni  d'une  fistule 
biliaire  selon  le  procédé  de  Pawlow»  tant  que  l'animal  porte  une 
muselière  de  fil  de  fer  très  fin.  Si,  au  contraire,  on  permet  au  chien 
de  lécher  pendant  un  laps  de  temps  son  propre  fiel  sortant  de  la 
fistule,  on  peut  constater  de  Turobiline  dans  [es  fèces.  Dans  une 
seconde  expérience,  Steensma  a  lié  et  coupé  le  canal  cholédoque. 
Ce  chien,  faisant  contraste  avec  l'autre ,  avait  donc  de  l'ictère.  Dans 
ce  cas  aussi  on  ne  put  trouver  de  T urobiline  dans  les  fèces.  On  peut 
en  conclure  que  cbciî  un  chien  ayant  de  rictère,  les  matières  colo- 
rantes de  la  bile  ne  sont  excrétées  ni  par  la  muqueuse  de  l'intestin, 
ni  avec  les  sécrétions  du  tube  digestif.  C'est  seulement  cinq  semaines 
après  la  ligature  du  cholédoque  qu'on  put  trouver  un  peu  d'urobiline 
dans  les  fèces;  mais  l'autopsie  montra  qu'il  s'était  formé  une  fistule 
entre  le  cholédoque  et  le  duodénum. 

Chez  rhomnie  également  la  matière  cotornnte  de  la  bile  n'est 
excrétée  dans  le  tube  digestif,  même  quand  l'ictère  existe  depuis 
longtemps,  que  par  le  canal  cholédoque  (ou  à  travers  une  fistule 
créée  entre  les  voies  biliaires  et  l'întestin).  Chez  une  patiente  atteinte 
d'ictère  par  occlusion  complète  du  cholédoque,  au  bout  de  deux 
mois  on  cherchait  pour  la  première  fois  de  Turobiline  dans  ses  fèces, 

»  Fr,  MùUer,  SthUs,  GeitUùch.  f.  vaUrL  Kultut,  I8t)2,  cité  d'après  Hammàrsten, 
Lehrb.  d,  physioL  Chimie,  V^auIL^p.  523.     - .  
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sans  en  trouver,  et  quatre  mois  après  la  réaction  était  encore  négative. 

Pour  rechercher  l*urobiline  dans  les  fèces,  Steensma  employa  tout 
d  abord  l'épreuve  de  Schmidt  (coloration  rouge  des  fèces  en  les 
broyant  avec  une  solution  de  sublimé  concentrée).  Seulement  cette 
épreuve  donne  parfois  des  résultats  difliciles  à  interpréter.  Une 
autre  méthode,  c'est  lextraction  des  fèces  au  moyen  d  alcool  acide 
et  en  cherchant  Turobiline  dans  cet  extrait.  Cependant  Steensma 
propose  une  méthode  beaucoup  plus  simple  et  beaucoup  plus  sen- 
sible, qui  de  plus  permettrait  de  démontrer  Texistence  de  Turobi- 
Une  et  de  Turobilinogène. 

Pour  reconnaître  Turobiline  dans  les  fèces,  il  faut  broyer  un  peu 
de  celles-ci  dans  un  petit  mortier  avec  quelques  gouttes  d'alcool 
absolu.  L'extrait  alcoolique  est  filtré  et  l'on  y  ajoute  quelques  gouttes 
d'une  solution  aqueuse  (  10  p.  KM))  de  chlorure  de  zinc.  S'il  se  pro- 
duit une  fluorescence ,  cela  prouve  qu'il  y  a  de  Turobiline  dans  les 
fèces.  Si  la  fluorescence  tarde  h  venir,  il  faut  ajouter  de  la  teinture 
d'iode  pour  changer  Turobilinogène  en  urobiline.  11  faut  prendre  très 
|M?u  de  teinture  d'iode:  pour  10  centimètres  cubes  de  liquide  une 
goutte  suffit ,  autrement  la  fluorescence  ne  se  produirait  pas.  Le 
liquide  fluorescent  montre  au  spectroscope  la  ligne  connue  d'uro- 
biline.  S'il  n'y  a  que  peu  d'urobiline ,  on  voit  plus  facilement  la  fluo- 
rescence que  la  ligne  spectroscopique  (  cette  dernière  sera  cher- 
chée dans  une  couche  d'une  épaisseur  d'un  centimètre). 

Jusqu'ici  j'ai  toujours  parlé,  en  suivant  la  conception  générale, 
d'urobiline  dans  les  fèces.  Beaucoup  d'épreuves  faites  par  Steensma 
avec  des  fèces  normales  et  acholiques  ont  montré  que  cette  expression 
n'est  pas  exacte.  Si  l'on  cherche  l'urobiline  dans  les  fèces ,  directe- 
ment sans  ajouter  de  teinture  d'iode,  très  souvent  l'épreuve  est  néga- 
tive ou  très  faiblement  positive.  En  nombre  de  cas ,  la  fluorescence 
devient  plus  intense  en  laissant  le  liquide  en  repos  quelque  temps. 
L'extrait  alcoolique  des  fèces  normales  qui  ont  été  exposées  à  l'in- 
fluence de  la  lumière  et  de  l'air  donne  au  contraire  immédiatement 
une  fluorescence  intense.  I/extrait  alcoolique  des  fèces  fraîches  con- 
servé quelque  temps  donne  aussi  une  fluorescence  immédiate  en  y 
ajoutant  du  chlorure  de  zinc.  Il  résulte  de  ces  faits  que  la  conception 
générale,  selon  laquelle  l'urobiline  existe  dans  les  fèces  normales, 
n'est  pas  juste.  Au  contraire,  à  l'état  normal,  on  trouve  dans  les 
fèces  seulement  ou  presque  exclusivement  de  l'urobilinogène.  Cette 
substance  pourtant  se  change  très  vite  en  urobiline.  Il  semble  que 
ce  changement  se  fait  moins  vite  dans  les  fèces  contenant  beau- 
coup de  graisses.  Les  fèces  graisseuses,  soi-disant  acholiques, 
peuvent  ainsi  contenir  de  l'urobiline  et  de  l'urobilinogène  comme 
Pel  *  l'avait  déjà  vu.  Von  Lersum  '  aussi  a  signalé  les  grandes  quan- 
tités d'urobilinogène  qui  se  trouvent  dans  les  fèces  normales. 

•  P.-K.  Pd,  CentralbL  f,  Klin.  med.,  Bd  8. 

>  Nederl.  Fijdschr,  voor  Geneak.,  1899,  I,  pg  1065.  .     . 
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En  outre,  il  résulte  des  observations  de  Steensma  que  la  couleur 
normale  des  fèces  ne  dépend  pas  ou  ne  dépend  pas  surtout  de  Turo- 
bîline.  Si  Ton  fait  un  extrait  alcoolique  des  fèces  normales  ou  des 
fèces  véritablement  acholiques ,  la  différence  des  couleurs  des  deux 
extraits,  si  les  quantités  des  fèces  et  d*alcool  étaient  égales,  n'est 
pas  très  grande.  Il  est  donc  certain  que  dans  les  fèces  normales, 
aussi  bien  que  dans  les  fèces  acholiques.  Ton  trouve  des  substances 
colorantes  (venant  sans  doute  de  la  nourriture)  et  qui  n*ont  aucune 
relation  avec  Turobiline. 

SCHRIJVER. 


Makdach.  —  Ij'éosine,  réactif  des  pigments  biliaires  dans  l'urine. 

(Correspondenzblatt  fur  Schweizer  jErzte ,  l<?r  juillet  1907.) 

On  prépare  une  solution  aqueuse  d'éosine  à  1  p.  1000.  Une  goutte 
de  cette  solution  est  diluée  dans  un  verre  à  réaction  jusqu'à  ce  que 
la  dilution  prenne  une  teinte  rose  pâle. 

Si  Ton  mêle  alors  cette  solution  avec  de  l'urine  normale,  le  réactif 
conserve  sa  teinte  rose.  La  présence  de  sucre,  d'albumine  ne  modifie 
pas  cette  teinte,  non  plus  que  les  urines  émises  après  absorption  de 
saïicylate  de  soude,  salol,  aspirine,  rhubarbe,  chloroforme  ou  éther. 

Mais  des  urines  ictériques  donnent  immédiatement  une  couleur 
juune  brun  avec  une  légère  fluorescence  verte.  Au  bout  de  plusieurs 
heures  la  réaction  prend  une  teinte  verdâtre. 

dette  réaction  est  très  sensible;  elle  est  très  souvent  positive  alors 
que  l'acide  nitrique  ne  décèle  pas  la  présence  de  pigments. 


PossELT.  —  Procédé  pour  reconnaître  la  présence  de  minimes  quan- 
tités de  pigments  biliaires  dans  le  sérum.  (Zentralblatt  fur  innere 
Medicin.  no  20.  18  mars  1907.) 

L auteur  recommande  de  recueillir  le  sang,  obtenu  par  piqûre  du 
doigt  ou  de  l'oreille,  dans  un  tube  capillaire  en  forme  de  fer  à 
cheval ,  légèrement  chauffé  et  mesurant  1  millimètre  de  lumière  et  8 
^  ÎO  centimètres  de  longueur. 

Au  bout  d'une  demi-heure,  ce  tube  est  centrifugé,  et  d'après  la 
coloration  du  sérum  qui  surnage,  on  peut  reconnaître  la  présence  de 
bile. 

Le  sérum  normal  est  transparent  et  sans  couleur,  ou  d'une  colo- 
ration jaunâtre  ou  jaune  brun;  jamais  il  n'est  jaune  clair,  jaune 
citron,  jaune  canari,  comme  le  sérum  des  ictériques.  Il  faut  qu'il 
n'existe  que  des  traces  infinitésimales  de  bile  pour  qu'on  puisse 
confondre  cette  coloration  avec  la  coloration  d'autres  pigments  du 
sang,  la  lutéine  ou  le  lipochrome. 


568  ARCHIVES  DES  MALADIES  DE  L'APPAREIL 


ViLLARET.  —  Xjes  troubles  do  débit  uxiaaàf  dmmm  las  wÊtmtÊkÊmm^éfm- 
tiques.  —  Étods  snstomiiitts  •xpérimsaftals  si  €MmiÊ^mm  dsstsRi- 
toirss  d'sbsorption  et  d*sxerétion  sqososs  (Tnt-aîl  di 
du  IV  Gilbert).  (Thèse  de  Paris.  1906.  Strinlietl,  cditcv.» 


La  thèse  de  Viliaret  est  une  étude  anatomique  et  ^krsitÀo^qmt  éa 
système  porte.  Il  sVst  proposé  d*étudier  le  mécanisme  et  les  ctMsc^ 
quences  de  l'hypertension  portale  et  spécialement  soo  inflaesce  sur 
la  sécrétion  urinaire.  «  A  la  suite  des  maladies  do  foîe«  ce  syndronic 
acquiert,  dit-il,  une  importance  primordiale  tant  au  point  de  Tne 
étiologique  que  clinique  ;  c'est  donc  dans  les  cirrhoses  hêpstîqDcs,  et 
principalement  les  cirrhoses  alcooliques,  que  nous  nous  sommes  pro- 
posé de  lenvisager.  »  Cest  un  travail  considérable  entrepris  sor  les 
indications  du  professeur  Gilbert.  Nous  en  indiquons  les  résnkats 
cliniquement  utilisables. 

L*anatomie  démontre  que  les  troubles  de  la  cimlatîoa  porte 
influencent  d'autant  plus  facilement  le  débit  urinaire,  qnlls  réagissent 
directement  sur  la  circulation  rénale  grâce  à  de  nombreuses  anasto- 
moses porto- rénales.  Tuflîer  et  Lejars  ont  décrit  ces  anastomoses. 
Physiologiquement  peu  importantes  â  letat  normal,  elles  deviennent 
considérables  si  la  circulation  porte  est  entravée  et  peuvent  amener 
une  congestion  véritable  des  reins  surtout  dans  la  substance  corti- 
cale. La  ligature  lente  de  la  veine  porte  amène  également  nn  dévelop- 
pement considérable  des  radicules  portes  intestinales,  qui  peuvent 
former  de  petites  dilatations  ampu Maires  que  Viliaret  compare  à  des 
hémorroïdes.  Souvent  il  se  produit  même  de  véritables  hémorragies 
qui  sont  bien  connues  des  cliniciens.  Viliaret  les  a  reproduites  expé- 
rimentalement. L*absorption  intestinale  est  donc  retardée.  Mais  ici 
une  objection  est  nécessaire.  L'hypertension  portale  expérimentale 
produit  bien  comme  les  cirrhoses  alcooliques  un  retard  de  Tabsorp- 
tioo  intestinale  :  cela  démontre  que  le  symptôme  clinique  peut  relever 
de  la  même  cause  que  le  fait  expérimental;  cela  ne  prouve  pas  qu'il 
relève  de  cette  cause  unique,  ni  même  qu'elle  soit  principale. 

M.  Dieulafoy  a  si>{nalé  depuis  longtemps  des  lésions  d*endo  et 
périphlébites  des  radicules  intestinales  de  la  veine  porte.  Il  admet 
que  ces  lésions  peuvent  être  précoces,  contemporaines  des  lésions 
intrahépatîques  et  même  antérieures  à  elles.  Il  y  aurait  \à  une  cause  de 
retard  surajoutée  à  l'absorption  portale  qu'il  eût  été  intéressant  d'étu- 
dier. La  physiologie  pathologique  est  un  précieux  moyen  d  analyserles 
symptômes  cliniques  et  d'étudier  leur  pathogénie.  Elle  ne  les  repro- 
duit pas  dans  leur  complexité.  Grâce  aux  recherches  de  M.  Viliaret, 
nous  pouvons  mieux  comprendre  le  mécanisme  des  troubles  urinaires 
dans  les  cirrhoses  veineuses.  L*h\  pertension  portale  produit  :  1®  l'oli- 
gurîe  à  la  fois  par  abaissement  de  la  pression  artérielle  et  par  conges- 
tion rénale;  2"  l'opsiurie  ou  retard  de  Tel imination des  urines,  corres- 
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pondant  aux  repas  par  retard  de  Tabsorption  intestinale ,  circulation 
plus  lente  dans  le  système  porte,  gêne  de  l'excrétion  rénale;  3®  Tani- 
surie  caractérisée  par  l'exagération  des  variations  quotidiennes  du 
taux  urinaire  ;  Villaret  borne  ses  études  à  l'opsiurie. 

Normalement,  chaque  repas  amène  dans  les  quatre  heures 
qui  suivent  une  augmentation  considérable  de  la  quantité  des  urines 
et  parallèlement,  de  l'urée  et  des  chlorures.  Dans  les  cirrhoses  avec 
hypertension  portale,  cette  augmentation  se  produit,  mais  beaucoup 
plus  tardivement  :  elle  commence  plus  de  quatre  heures  et  parfois 
plus  de  huit  heures  après  le  repas.  La  ligature  lente  de  la  veine 
porte  amène  le  même  retard  chez  le  chien. 

L'ingestion  d'une  assez  grande  quantité  d'eau  prise  à  jeun  est  suivie 
chez  les  sujets  normaux  d'une  augmentation  très  rapide  et  considé- 
rable de  la  quantité  d'urines  recueillies  au  bout  d'une  heure  et  au 
bout  de  deux  heures.  La  station  debout  n'a  pas  d'influence  mar- 
quée sur  l'élimination  des  urines. 

Chez  les  cirrhotiques,  l'ingestion  d'eau  n'est  suivie  dans  les  cas 
typiques  d'aucune  augmentation  de  la  diurèse.  Cette  formule  patho- 
logique est  plus  nette  dans  la  station  debout,  elle  peut  même  n'appa- 
raître que  dans  l'orthostatisme.  Parfois  même  l'augmentation  de 
la  quantité  de  liquide  ingéré  détermine  une  véritable  oligurie ,  signe 
paradoxal  si  on  le  conipare  à  la  polyurie  déterminée  par  la  même 
ingestion  à  l'état  normal.  Villaret  l'attribue  à  un  retard  de  l'absorp- 
tion et  à  la  congestion  du  système  porto-rénal. 

«  En  résumé,  on  peut  dire  que  l'opsiurie  digestive  ou  aqueuse,  très 
fréquente  dans  les  affections  hépatiques  diverses  (en  particulier  dans 
les  cirrhoses  alcooliques),  révèle  au  cours  de  leur  évolution  une  gêne 
de  la  circulation  portale  d'une  importance  telle,  qu'on  doit  la  classer 
à  côté  des  troubles  du  chimisme  hépatique,  fonction  des  lésions  cel- 
lulaires. » 

D"^  H.  MlLLON. 


Maurice  Dehon.  —  Contribution  à  l'étude  du  chimisme  hépatique 
dans  les  maladies  du  foie.  (Thèse  de  Lille,  le  23  février  1906.) 

Travail  du  laboratoire  de  pathologie  interne  et  expérimentale  de  l'univer- 
sité de  Lille  (professeur  Surmont)  et  du  laboratoire  de  thérapeutique  de 
l'université  de  Paris  (professeur  Gilbert). 

M.  Dehon  a  fait  une  étude  très  consciencieuse  des  troubles  du 
chimisme  hépatique  dans  les  maladies  du  foie.  <(  Très  souvent,  dit-il, 
les  trois  fonctions  glycogénique ,  uréogénique,  indopexiquc  sont 
simultanément  déchues.  Elles  ne  sont  pas  toujours  parallèlement  en 
déficit;  il  n'est  pas  exceptionnel  que  l'une  d'elles  fléchisse  isolément. 
L'exploration  fonctionnelle  du  foie  tend  à  démontrer  la  réalité  de  la 
dissociation  des  fonctions  de  cet  organe.  )>  Ces  troubles  du  chimisme 
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3flmi.H-iiiit»nr  vinrii??*-  »  L.iin  le  rïi   rissifimicr.  i'jotBir 

aux^iar  vut  wt^t^ii»  ru^i< nies-nues  les  iMwe^  d'eiTenrf 

L^^rn-i-it  lu  r iurn*w?  tiiir  >îr^  lâite  nwec  on  prorfnit  très  pio-p  ks 
ini;^iir^Tf»n    ii-?  ;r*.Hanr   js   insauds    lu   lucn»   ciBaB   Les   arÔKs.   Elle 
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I.v«l  ç^mnii»^  «te  i!  ir::?f>f  piir  xan»  JIM  ^raflDBes  «fean.  Ds  acroot 
^j«  a  ^e*.i;:&  en  L^  n.iurkf^ .  <ei  ji  «u^tft  !is  prendra  aacim  ifimrnl  pcn- 
d;aat  tr^.KS  ki^nn!^.  I>23:«  €i?*»  rnaitizaio».  ji  ^ycoaurie  apparut  dans 
an  «^rt-» ..-i  aorn^n?  4e  «rxn.  V^xin'^e .  1' -preuve  ne  pciUKl  Ballement 
tfe  <^nr:i«;ir«  q^u^  [e  Sie  e^i  :.inicrt.  3iai3  leuiemesit  (|ae  la  faoctioa 
^7'^i-;«Xî*n-*Ti*  r«re  *iifnsa:i!ic.  «  Finin-^e.  mèn»  a  im  très  ÊdUe  degré, 
e;.e  ent  4*ni»vî-i.T3t:Te  <le  ja  •n^nnanna  *ie  JacUvitc  gijeo^Miîqae  do 

Ce^t  a  Ferpi'vrir^.a  <i«f  b  S:act:«:a  iFeoiirîxiqaa  t^ae  Defaao  attacbe 
le  pi  *.^  <1  ■nr.pr.rLin*!*.  «  Il  5skJ.u  dit-d  a^ec  raisofu  dooner  aa  saiet  nae 
r%ûrjfi  al.rr.^niaire  crosne.  perrf!;»ixt  na  aeoips  stiffiwaitt.  Bi'gînM  lacté 
abvili  r2*''  1  4»  petwlinî  ^ii  jt>cr*-  Le»  annes  soot  récoltées  le  cin- 
q.i^^me  yfur.  L  h}p*>a^otarL<  etr?::sa,2^*e  brute  a  a  qa'nae  significa- 
tion ^uÎTo^e,  E^.e  e%t  vxi^ent  b  coosequesce  de  la  rédnctioo  de 
lalimenUîK^n,  d«  trocDie^  de  Tii^s^orpCioa  portaie,  de  La  rétention 
d  aliments  az/ite^  a  a  seia  des  k  a  meurs  ou  des  tissas.  •  Dehon  n'at- 
tribue y^s  à  la  constatation  da  chifre  de  rnrèe  nue  très  grande 
yr^\rur.  «  An  cours  d  hepatopâthies  très  icrares,  les  parties  de  tissu 
éf^rg>nee%  v>nt  capables  d  une  action  de  suppléance  poorant  aller 
juv|u  a  l'hyperfoncuonnement,  et  dont  La  suppression  coïncide  géné- 
ralement a\ec  la  mort.  • 

Il  semble,  par  contre,  bien  êubliquedes  Tariations  importantes  du 
crK-ffjrient  azoturique  correspondent  à  des  troubles  marqués  des 
organes  qui  président  à  l'élaboration  des  produits  de  transfuinatioa 
de  la  molécule  d  albumine  :  or  à  cet  égard  le  rôle  du  foie  est  prépon- 
dérant. 

L'ammoniurie  relative,  c'est-à-dire  le  rapport  de  Fammoniaque 
à  l'urée  et  celui  de  Fammoniaque  à  Tazote  total,  est  presque  toujours 
plus  forte  qu'à  l'état  normal  dans  les  affectioiis  du  foie.  L*épreuve  de 
l'ammoniurie  expérimentale  proposée  par  MM.  Gilbert  et  Camot 
«  permet  de  mesurer  en  quelque  sorte  le  degré  d'altération  de  la 
fonction  urérigénique.  Si  Ton  fait  ingérer  5  grammes  d*acétate  d*am- 
moniaque,  la  transformation  en  urée  devrait  normalement  être 
totale,  et  augmenter  le  chiffre  de  Turéc  de  1**',S5.  Le  coefficient  azo- 
turique devrait  demeurer  sensiblement  stationnaire ,  le  rapport  de 
l'ammoniaque  à  l'urée  devrait  s'abaisser  légèremeot  ».  Cest  ce  qui  a 
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lieu  chez  les  sujets  normaux.  Chez  les  malades,  Taugmentation  de 
rexcrétion  globale  d'ammoniaque ,  sans  augmentation  de  l'urée ,  met 
en  évidence  un  trouble  de  la  fonction  uréogénique.  Dans  d'autres 
cas,  le  foie  suffit  à  transformer  en  urée  ce  supplément  d'ammoniaque; 
chez  d'autres  enfin,  d'interprétation  plus  difficile,  l'administration 
d'acétate  d'ammoniaque  accroît  l'urée ,  et  donne  un  chiffre  d'ammo- 
niaque urinaire  moindre  que  celui  de  l'ammoniurie  spontanée.  Cela 
peut  s'expliquer  par  l'action  diurétique  de  l'acétate  d'ammoniaque  ; 
mais  l'auteur  ne  l'a  pas  constatée  chez  ses  malades.  «  On  peut  donc 
supposer  que  l'acétate  d'ammoniaque  est  doué  d'une  véritable  action 
stimulante  de  l'activité  uréopoiétique.  » 

L'indoxylurie  spontanée  reconnaît  des  causes  trop  diverses  pour 
servir  à  l'exploration  fonctionnelle  du  foie.  Avec  M.  Gilbert,  Dehon 
attache  plus  d'importance  à  l'indicanurie  provoquée  par  l'absorp- 
tion de  1  milligramme  d'indol  cristallisé  de  Merck.  L'indoxylurie 
expérimentale  apparaît  souvent  dans  les  maladies  du  foie.  Difficile  à 
expliquer,  comme  le  dit  Dehon,  si  «  le  foie  est  considéré  comme  le 
centre  principal  de  la  sulfoconjugaison  »,  cette  surproduction  d'in- 
doxyle,  le  foie  étant  malade,  serait  toute  naturelle  s'il  admettait  avec 
certains  auteurs  que  l'indoxylurie  a  pour  origine  les  fermentations 
intestinales,  qu'elle  est  diminuée  ou  abolie  quand  la  fonction  hépa- 
tique est  normale,  que  le  foie  malade  au  contraire  laisse  les  pro- 
duits intestinaux  passer  sans  transformation  ou  incomplètement 
modifiés. 

D*"  MiLLON. 


II.  —  MALADIES  DES  VOIES  BILIAIRES  ET  DU  FOIE 


Dr  Guillaume-Louis  (de  Tours).  —  Les  indications  chirurgicales  de  la 
lithiase  du  cholédoque.  (Communication  à  la  Société  médicale  dUndre- 
et'Loire,) 

La  question  des  interventions  chirurgicales  dans  la  lithiase  du 
cholédoque  est  à  Tordre  du  jour,  et  intéresse  aussi  bien  le  médecin 
que  le  chirurgien. 

L'auteur  fait  remarquer  qu'il  s'agit  de  lithiase  du  cholédoque  et  non 
de  colique  hépatique.  Il  n'est  pas  question  non  plus  de  lithiase  vési- 
culaire  aiguë  ou  chronique,  simple  ou  infectée.  Guillaume -Louis 
suppose  le  cholélithe  arrivé  à  son  étape  cholédocienne,  arrêté  dans  le 
canal  biliaire  commun.  Les  manifestations  cliniques  sont  connues  : 
ictère  léger  variable  et  non  progressif,  douleur  d'intensité  plus  ou 
moins  grande  et  provoquée  par  la  pression  dans  la  zone  pancréatico- 
cholédocienne,  fièvre  fonction  de  Tinfection  concomitante,  procédant 
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par  poussées  de  courte  durée  et  souvent  répétées,  vésicule  fréquem- 
ment atrophiée  mais  non  toujours. 

\jo  dia><nc>stic  n'est  pas  facile,  surtout  en  ce  qui  concerne  le  cancer 
de  la  léle  A\\  pancréas  et  le  cancer  des  voies  biliaires.  Toutefois,  le 
diagnostic  étant  établi,  que  faut-il  faire? 

La  première  chose  et  la  plus  importante  est  d'établir  une  distinc- 
tion entre  Tocclusion  ai^ué  et  Tocclusion  chronique.  L'occlusioo 
ai^uê,  sorte  de  colique  hépatique,  relève  du  traitement  médical,  sauf 
dans  les  cas  où  il  y  a  phle^^mon  biliaire  :  alors  il  faut  se  hiter 
d'inciser.  Mais  dans  Tocclusion  chronique  la  question  est  toute  diffé- 
rente. Rejetant  les  conclusions  d*un  travail  de  M.  Linossier  présenté 
l'an  dernier  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  Guillaume- 
I^>uis  croit  que  les  indications  du  traitement  médical  sont  très  res- 
treintes dans  la  lithiase  chronique  du  cholédoque;  elles  se  limite- 
raient, d'après  lui,  au  cas  où  les  douleurs  sont  modérées,  les  crises 
espacées,  la  région  vésiculaire  insensible  dans  Tinterx^alle  des 
accès,  ou  enfin  s'il  n'y  a  que  peu  ou  pas  d'élévation  de  la  tempé- 
rature. 

L'auteur  avait  déjà  écrit,  suivant  en  cela  les  conseils  de  Lejars  et 
Hartmann  :  «  Il  n'y  n  pas  de  traitement  médical  de  la  lithiase  chro- 
ni(|ue  du  cholédo(|ue.  »  Son  opinion  n'a  pas  varié  ;  les  différentes 
observations  publiées  ces  temps  derniers  et  ses  propres  recherches 
n'ont  pu  qu'augmenter  sa  certitude.  Il  n'y  a  pas  de  traitement  médi- 
cal capable  de  stériliser  les  voies  biliaires  :  l'infection  est  menaçante 
et  envahissante,  la  temporisation  est  dangereuse;  il  ne  faut  pas 
attendre  (|ue  cette  infection  ait  gagné  l'hépatique  et  le  foie. 

Linossier  attend  le  moindre  symptôme  révélateur  de  complication 
grave.  Mais  comment  préciser  le  moment  où  la  lithiase  du  cholé- 
do(pie  devient  chirurgicale?  Kn  temporisant,  on  risque  fort  d'arriver 
trop  tard.  Lorsqu'on  opère  sur  des  tissus  déjà  altérés  par  un  long 
ictère,  la  ditliculté  est  plus  grande  à  cause  de  l'inflammation  biliaire 
et  des  adhérences;  il  faut  aussi  songer  à  la  gravité  d'une  opération  où 
les  hémorragies  sont  fort  ù  redouter. 

I^c  danger  de  l'infection  et  de  la  déchéance  hépatique  constitue 
une  première  raison  qui  milite  en  faveur  de  l'opération  précoce  dans 
la  lithiase  du  cholédoque.  N'y  en  a-t-il  pas  d'autre? 

Tous  les  chirurgiens  qui  s'occu|>ent  spécialement  des  voies  biliaires, 
tant  en  France  qu';^  l'étranger,  ont  été  frappés  par  Taroaigrissement 
considérable  des  vieux  lithiasiques  cholédociens.  Cette  dénutrition 
rapide  et  etTrayante  s'explique  facilement  par  l'adjonction  fréquente 
d'une  panciYalite  A  la  lithiase  ;  il  s'agit  d'une  pancréatite  chronique 
et  srloiTuse,  qui  se  traduit  par  un  abaissement  très  prononcé  du 
coollioiont  d'utilisatit>n  des  graisses.  Cette  pancréatite  existe  souvent, 
et  depuis  qu'on  l'a  otutiiée  dune  façon  toute  spéciale,  on  est  de  plus 
en  plus  pônotro  do  cette  idée  que  l'état  du  pancréas  est  un  des  foc- 
tours  los  plus  inipt^rtants  dans  le  pronostic  de  la  lithiase  du  cholé- 
doque ;  il  n'y  a  aucun  traitement  médical  qui  puisse  la  faire  céder. 
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Cest  donc  une  raison  de  plus  pour  qu'on  intervienne  sans  hésita- 
tion. 

L'ictère  chronique  lui-même  est  un  état  des  plus  dangereux;  l'im- 
prégnation biliaire  est  une  cause  de  déchéance  pour  le  rein ,  le  cœur 
et  le  système  nerveux. 

Il  faut  donc  opérer.  L'opération  précoce,  dit  M.  Guillaume-Louis, 
est  peut-être  le  secret  de  bien  des  succès  qui  surprennent  dans  la 
statistique  de  Kehr,  le  «  chirurgien  biliaire  »,  comme  il  s'intitule  lui- 
même  complaisamment.  Mayo  Robson  est  également  de  cet  avis.  Par 
une  intervention  rapide,  sitôt  le  diagnostic  posé,  on  sauvera  un  malade 
que  ni  les  traitements  médicaux  ni  les  cures  thermales  répétées  ne 
pourraient  soulager,  et  ainsi  que  le  dit  P.  Le  Gendre  :  «  On  fait  cou- 
rir moins  de  risques  au  patient  en  le  confiant  à  un  chirurgien  qu'en 
persévérant  dans  des  traitements  médicaux  au  delà  d'un  délai  de 
trois  mois.  » 

Lebeaupin  (de  Vichy). 


Aynaud.  —  Les  cancers  de  l'ampoule  de  Vater.  (Gazette  des  hôpitaux, 

15  juin  1907.) 

M.  Aynaud  a  réuni  dans  cette  revue  les  données  récentes  sur  le 
cancer  de  l'ampoule  de  Vater. 

A  l'autopsie  d'un  sujet  ayant  succombé  à  cette  affection,  la  tumeur 
vatérienne  se  présente  sous  deux  aspects  différents.  «  Tantôt  on 
trouve  une  plaque  néoplasique  ulcérée  occupant  la  place  de  l'am- 
poule et  de  l'étendue  d'une  pièce  de  5  francs  au  plus.  Dans  d'autres 
cas,  il  n'y  a  pas  d'ulcération  de  la  muqueuse,  l'ampoule  est  simple- 
ment saillante,  dure,  du  volume  d'un  petit  pois  ou  d'une  noisette.  » 
Cette  lésion  minime  a  pourtant  entraîné  de  très  graves  désordres. 

Le  cancer  de  cette  région  pourra  se  développer  aux  dépens  de  la 
muqueuse  intestinale,  du  canal  de  Wirsung  ou  du  cholédoque;  mais 
il  est  peu  envahissant,  il  n'est  pas  généralisé  dans  plus  de  20  p.  100 
des  cas,  et  c'est  la  localisation  à  l'ampoule  de  Vater  et  l'obstacle  à 
l'écoulement  de  la  bile  et  du  suc  pancréatique  qui  donne  à  l'affection 
sa  marche  rapide. 

Le  cancer  apparaît  sur  des  sujets  âgés,  entre  60  et  70  ans.  Il  est 
précédé  parfois  de  quelques  vagues  symptômes  gastro- intestinaux; 
mais  l'ictère  en  est,  en  général,  le  premier  signe  et  dans  tous  les  cas 
le  signe  capital. 

«  Cet  ictère  apparaît  d'une  manière  brusque  ou  progressive ,  mais 
sans  douleurs;  aussi  pensera- 1^ on  plus  volontiers  dans  les  premiers 
jours  à  un  ictère  catarrhal  qu'à  un  ictère  lithiasique.  L'ictère  du 
cancer  de  l'ampoule  de  Vater  est  le  plus  souvent  un  ictère  continu  pro- 
gressif qui  ira  en  se  fonçant  de  plus  en  plus,  et  deviendra  à  la  période 
ultime  vert  olive,  vert  noir.  Hanot,  Rendu  ont  cependant  observé 
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des  intermittences ,  des  crises  dans  son  évolution  et  avaient  pensé 
faire  de  cette  intermittence  d'intensité  un  symptôme  de  diagnostic 
différentiel  avec  Tictère  continu ,  progressif,  du  cancer  de  la  tête  du 
pancréas.  Uétude  des  observations  publiées  ultérieurement  montre 
que  ces  deux  auteurs  sont  tombés  sur  des  cas  plutôt  rares;  le  plus 
souvent  Tictére  est  continu,  progressif  et  aussi  intense  que  dans  le 
cancer  de  la  tète  du  pancréas  ;  il  n*y  a  pas  là  un  élément  de  diagnostic 
différentiel  entre  les  deux  affections.  » 

L'exploration  du  foie  et  de  la  vésicule  biliaire  fournit  des  rensei- 
gnements très  importants  :  dans  toutes  les  obser\'ations ,  cinq  à  six 
semaines  après  le  début  de  l'ictère ,  le  foie  a  été  trouvé  augmenté  de 
volume,  dépassant  toujours  les  fausses  côtes,  atteignant  quelquefois 
l'ombilic. 

«  La  vésicule  biliaire  est  d'un  examen  plus  délicat,  aussi  son  état 
est -il  négligé  dans  un  certain  nombre  d'obser\'ations  ;  mais  à  l'au- 
topsie elle  est  toujours  augmentée  considérablement  de  volume.  Chez 
les  sujets  amaigris ,  ayant  une  paroi  abdominale  souple,  il  est  cepen- 
dant assez  facile  de  sentir  la  tumeur  biliaire  arrondie,  rénitente, 
régulière,  mobile,  débordant  le  bord  inférieur  du  foie  et  se  dirigeant 
vers  l'ombilic. 

«  Cet  ictère  chronique  par  rétention,  avec  dilatation  de  la  vésicule, 
décoloration  des  matières,  constitue  le  syndrome  de  Courvoisier et 
Terrier  qu'on  oppose  au  syndrome  lithiasique  avec  rétraction  de  la 
vésicule,  intermittence  de  l'ictère.  C'est  le  symptôme  capital  des 
cancers  de  l'ampoule  de  Vater.  Nous  savons  qu'on  le  rencontre  aussi 
dans  le  cancer  du  pancréas,  mais  sa  valeur  comme  élément  de  dia- 
gnostic positif  est  considérable  :  le  diagnostic  de  cancer  vatérien  est 
impossible  à  faire  en  son  absence,  i» 

Le  cancer  de  l'ampoule  de  Vater  est  habituellement  indolore  ou 
ne  se  traduit  que  par  des  douleurs  vagues  et  profondes ,  sans  carac- 
tères distinctifs.  Il  n'y  a  ni  ascite,  ni  fièvre,  ni  splénomagalie. 

«  Les  phénomènes  généraux  sont  toujours  très  marqués  et  très 
rapides  :  c'est  un  amaigrissement  progressif,  une  véritable  fonte  de 
l'individu,  qui  en  quelques  semaines  le  conduit  au  dernier  degré  de 
la  cachexie. 

«  L'évolution  de  l'affection  aboutit  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas 
à  la  mort,  dans  un  délai  de  deux  à  six  mois  après  le  début  de  l'ictère. 

«  La  mort  survient  tantôt  dans  la  cachexie ,  le  marasme  et  l'hypo- 
thermie chez  des  sujets  arrivés  au  dernier  degré  de  la  consomption, 
tantôt  au  milieu  des  accidents  de  l'ictère  grave  (hémorragies,  convul- 
sions, délire,  coma).  Elle  peut  sur\'enir  du  fait  de  complications; 
les  plus  fréquentes  sont  les  complications  infectieuses  (suppuration 
des  voies  biliaires,  septicémie),  il  y  a  de  la  fièvre,  de  la  douleur 
hépatique,  la  rate  est  grosse.  » 

La  généralisation  du  néoplasme  est  un  peu  plus  fréquente  que  ne 
le  disent  les  descriptions  classiques  :  le  foie  est  presque  exclusive- 
ment intéressé. 
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Il  est,  somme  toute,  facile  de  reconnaître  une  oblitération  des  voies 
biliaires;  mais  le  problème  difficile  est  de  reconnaître  la  cause  de 
cette  oblitération. 

S'agit -il  de  Tarrêt  d'un  calcul  dans  le  cholédoque,  d'une  jiancréa- 
tite  chronique  ou  d'un  cancer,  vatérien,  biliaire  ou  pancréalîqiie  ? 

L'ictère  lié  à  une  oblitération  calculeuse  du  cholédoque  ou  à  la 
pancréatite  chronique  s'accompagne  d'une  douleur  à  la  pression  de 
la  zone  pancréatique  cholédocienne.  Pour  déterminer  celte  région» 
dit  Chaufifard,  «  prenons  l'ombilic  comme  point  de  repère  :  de  ce 
point  menons  une  verticale  et  une  horizontale  formant  un  angle  droit 
dont  le  sommet  correspond  à  l'ombilic,  puis  traçons  la  bissectrice  de 
cet  angle.  La  zone  pancréatico- cholédocienne  est  comprise  entre  la 
ligne  verticale  et  la  bissectrice  de  l'angle  sans  dépasser  par  en  haut 
une  hauteur  de  5  centimètres  sur  la  bissectrice,  sans  atteindre  tout  à 
fait  en  bas  jusqu'à  l'ombilic. 

«  Deux  éléments  importants  de  diagnostic  sont  fournis  par  1  état  de 
la  rate  et  de  la  vésicule  biliaire.  La  rate  dans  le  cancer  vatêiien  non 
compliqué  d'infection  est  de  volume  normal,  alors  que  dans  la  ïithiase 
l'augmentation  de  la  matité  splénique  est  constante.  Quant  h  la  vési- 
cule, elle  esf  dilatée  dans  le  cancer,  rétractée  dans  la  lithiase. 

«  Le  tableau  clinique  de  la  pancréatite  chronique  avec  ictère  a  un 
certain  nombre  de  points  communs  avec  la  lithiase  du  cholédoque, 
la  fièvre,  les  douleurs  spontanées,  et  à  la  pression;  les  troubles  de 
l'assimilation  des  graisses  sont  plus  marqués  que  dans  la  lithiase 
simple  du  cholédoque.  La  rate  est  grosse.  En  revanche,  la  vésicule 
est  dilatée  ou  rétractée  selon  qu'il  y  a  compression  pure  et  simple 
des  voies  biliaires  ou  lithiase  concomitante,  et  l'ictère  ne  présente 
pas  les  variations  qu'il  a  dans  la  lithiase. 

«  L'état  général  est  rapidement  touché,  plus  rapidement  dans  la 
pancréatite  que  dans  la  lithiase  simple;  on  a  signalé  des  amaigrisse- 
ments de  36  kilogrammes  en  dix  mois;  il  est  évident  que,  dans  ces 
cas,  il  est  bien  difficile  de  ne  pas  songer  à  un  néoplasme.  » 

On  peut  ainsi  arriver  à  établir  le  diagnostic  probable  d'une  obs- 
truction néoplasique  des  voies  biliaires.  Mais  il  est  impossible  d'aller 
plus  loin,  et  de  reconnaître  s'il  s'agit  d'un  cancer  de  la  tête  tin  pan- 
créas, du  cholédoque,  du  canal  hépatique  ou  de  l'ampoule  de  Vater. 

«  Si  l'on  tient  compte  de  toutes  les  difficultés  du  diagnostic,  de  ce 
fait  que  dans  tous  les  cas  le  traitement  curateur  est  chirur^gîcul ,  on 
n'hésitera  pas  à  recourir  d'une  manière  précoce  à  une  laparoloniie 
exploratrice,  qui  deviendra  en  toute  connaissance  de  cause  une  inter- 
vention curative.  Letulle,  dans  la  conclusion  de  son  article  sur  les 
cancers  primitifs  de  l'ampoule  de  Vater,  pense  que  la  chirurgie 
recueillera  une  moisson  de  succès  quand  elle  abordera  le  traitement 
des  cancers  vatériens.  »  En  effet,  comme  l'a  établi  M.  Schullcr,  la 
généralisation  du  cancer  de  l'ampoule  de  Vater  ne  dépasse  pas 
20  p.  100.  Le  malade  est  emporté  non  par  son  cancer,  mais  par  les 
troubles  graves  déterminés  par  l'obstruction  des  voies  biliaires  et 
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/TVv»  <<«  Liilc.  îl»l»> 


f^JK^f ,  )l  Aft^tnl  v^ivf  nf  1^  f^/i«  par  contignité,  mais  ce  a  esr  pa:»  mk 
pffiif^i^jriUtfU  k  /fKf;»nr^, 

M  n><i«;f^, /J;»ri*  b  liff/^rafure  mi^rJ  ira  le,  qu'an  très  petit  aocnûrç  ie 
r  >*c;  ^rfiMr/'%,  Hofi<(^fn  rn  c/»mpte  dix-huit,  en  comprenant  an  cas  per- 
%uum'\  I  Wé'  i\h$}%  %H  \Ui-\r.  \jt  syndrome  clinique  de  cette  a^fcdtia  e^ 
uu  n  Urp  rhrntùnut  ftstr  r/'li*ntion  avec  gros  foie,  mais  sansdiliuti.ia 
lip  \tt  v/«;iiiili',  lAt  li'rminai^on  est  fatale.  La  durée  d'êvolatioa  in 
iMrfMT  n^  iU'\Hi%%p  gii/'re  neuf  mois. 

!/«'«»  i\itî^'rvn\v%  Miïrctions  avec  lesquelles  il  faut  faire  le  diagiias6c 
dirr^'M'nlii'l  du  vttmvr  primitif  du  canal  hépatique  sont  les  suiTaote^ 
\i'\(uv  Cfihirrhnl  prolon^^é  :  un  ictère  catarrhal  qui  se  prolooge 
iM'MiM'niip  phiM  dr  cinq  mois  n'n  jamais  été  obser\'é,  tandis  que  b 
diMf'i*  fMoy<'MM(*  du  ninccr  du  cnnni  hépatique  est  d*environ  neuf 
UMii^. 

l/oli^trurtion  cidculruse  du  cholédoque  se  distingue  du  cancer  par 
Im  (oM^lMtiHioii  d'une  tumeur  plus  ou  moins  volumineuse  formée  par 
U\  V(^^i('uU\  du  moins  dans  les  cas  d'obstructions  prolongées  du  canal. 
Ou  p<Mil  nuHHt  tenir  compte  de  lu  variabilité  de  l'ictère  dans  l'obstrue- 
tlnu.  idorH  qu'il  est  invariable  dans  le  cancer.  Pour  le  cancer  de  la 
((Mo  du  pauciéaM,  le  diagnostic  sera  le  plus  souvent  hésitant,  faute 
d'un  nl^ne  do  réelle  valeur. 

I.e  oaneer  dti  foie,  ilans  sa  forme  massive,  ne  peut  prêter  à  confu- 
hiou»  Il  ne  s'aceonïpagne  pas  d'ictère.  Le  cancer  nodulaire  s*accoin- 
piigne  d'iotèiv  chimique  dans  les  deux  tiers  des  cas.  Variable  dans 
HOU  inteunité  au  moment  de  son  ap|vintion.  il  ne  subit  plus  ensuite 
do  moditioation  une  lois  établi,  L*hy|H*rtrvqihie  rapide  du  foie  et  sa 
d^Moiu^ation  aulcut  au  dia^noNtic. 

IV-^u^  la  n^aliubo  de  Hauot.  il  y  a  de  I  iotènr  chrv>nique,  mais  pas  de 
d^V\^lot;ition  \loN  iVSn^N,  Il  est  vnù  qu'on  a  vu  cv^>iuer  quelquefois  le 
^\M>\vr  du  c;o>,d  ho|vUi*]ue  a\r<*  cv^nservjituvî  ie  ka  cv^loration  des 
bS^x;  d,u>v  ^t^  c^N»  le  dï,\o>^>stio  est  pTY->*|:.5e  :irpo«SvStb!e.  Toutefois 
t^  ^^>,a)  i>hc  de  H.înot  ne  dure  |v*s  pkîs  d<  ^^jjLtnt  arocs^  $*xi  pronostic 
^vt  t,^t,d. 

(  e  \\^,Hvr  hUî  \K>UV,tSî\>e  ^r.îrAV.>e  i*  i.;iiiTloa  Aï  la  >n«iciile  et 
\  \\^v^';n*r^u^  ^îv,  t*  k;  cvv  or;A  v;4*>rs  >i*»r:  7aci>iajii^iiiuai*pfs. mais 
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on  peut  les  rencontrer  dans  le  cancer  du  canal  hépatique,  d'où 
l'extrême  difficulté  du  diagnostic. 

Les  néoplasmes  de  la  vésicule  biliaire  à  forme  hépatique  ne  donnent 
pas  d'ictère.  Dans  la  forme  biliaire,  il  y  a  ictère  par  rétention,  décolo- 
ration des  fèces,  tumeur  au  niveau  de  la  vésicule,  et  le  diagnostic 
est  presque  impossible. 

Le  diagnostic  est  des  plus  difficiles  également,  soit  avec  un  cancer 
siégeant  au  confluent  cholédoco-hépatico-cystique,  soit  avec  un  can- 
cer de  l'ampoule  de  Vater.  La  plupart  du  temps  ce  diagnostic  ne 
sera  fait  qu'à  l'autopsie,  l'intervention  chirurgicale  même  étant  insuf- 
fisante à  l'établir. 

Le  traitement  est  uniquement  chirurgical ,  c'est  à  l'hépaticostomie 
ou  à  l'hépatico-intestinestomie  qu'il  faut  avoir  recours. 


Terrier.  —  De  l'hépatico  -  duodénostomie  par  implantation. 

(Société  de  chirurgie,  1907.) 

L'implantation  du  canal  hépatique  dans  le  duodénum,  destinée  à 
parer  à  une  occlusion  définitive  du  cholédoque,  a  été  pratiquée  pour 
la  première  fois  par  Kehr,  d'Halberstadt,  en  1903.  Il  s'agissait  d'un 
cancer  du  cholédoque ,  et  Kehr  fit  une  résection  étendue  des  canaux 
cholédoque  et  hépatique,  enleva  la  vésicule  biliaire  et  implanta  le 
bout  de  l'hépatique  dans  le  duodénum.  Son  exemple  fut  suivi  par 
W.  J.  Mayo,  qui  fit  la  même  opération,  une  fois  pour  une  dégénéres- 
cence cancéreuse,  et  une  fois  pour  un  rétrécissement  inflammatoire 
du  cholédoque  (1904  et  1905). 

Les  deux  cas  de  M.  le  professeur  Terrier  sont  donc  les  quatrième 
et  cinquième  en  date.  Les  voici  sommairement  relatés. 

Dans  le  premier,  superposable  au  deuxième  cas  de  W.  J.  Mayo, 
il  s'agit  d'une  femme  de  trente  ans  à  qui  M.  Terrier  avait  fait,  le 
30  octobre  1905,  une  cholécystostomie  pour  des  phénomènes  dou- 
loureux et  fébriles  du  côté  de  la  vésicule  biliaire.  Pendant  quatre 
mois,  malgré  le  fonctionnement  de  la  fistule,  l'état  de  la  malade  reste 
stationnaire ,  avec  des  périodes  d'amélioration  et  d'aggravation ,  puis 
il  s'aggrave,  et  en  mai  1906,  M.  Terrier  intervient  pour  la  deuxième 
fois  et  pratique  l'ablation  d'un  bloc  de  la  vésicule  et  du  canal  cystique 
et  le  drainage  des  voies  biliaires  à  la  Kehr.  L'exploration  de  l'hépa- 
tique et  du  cholédoque  ne  décèle  aucun  obstacle ,  mais  montre  une 
légère  diminution  du  calibre,  n'admettant  que  difficilement  une  boule 
olivaire  n°  12. 

Le  15  juin,  trente -quatre  jours  après  l'opération,  la  malade  est 
reprise  de  frissons  et  de  fièvre,  et  devant  la  menace  des  accidents  on 
se  décide  à  une  troisième  intervention  (12  juillet  1906).  L'exploration 
montre  une  virole  cicatricielle,  siégeant  à  l'union  de  l'hépatique  et 
du  cholédoque,  qu'elle  enserre  sur  toute  leur  circonférence,  au  niveau 
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4^  fît  hAnfAnn^«»r^  'Tu»  r^*<i  ;»-^^ir  rrpf^  t>#nir  Le  <à-uimi|p.  Li  im\t  ^ 

h^\f^ûf\f¥^.  »  Afm\iï^.  tU-  rJiafT>^re  et  inçÀ^  de  l^^asnMur  «irauis  ^  ikt- 
rri^f^  r/|^f;»fi<#n,  M;»iA  il  r%t  en/rore  trop  court  poor  jCCeuuirc  j!  imi- 
<l>f»Mm,  iJ^u^S^  AuftAé-TïStX  frsi  alor*  derollë  et  attire  eu  biat.  ^  Ji  xr- 
ftntjîtwttu  (U'  rb^i^fiqfie  y  r%t  implantée  et  fixée  par  éttMx  pians  ta 
%uUir0',  Oif^  foi*,  U  malade  bénHicie  de  ricterretitiofi  et  se  tTriiri»! 
À  (»^M  pf^%  r/#mplH^m^nt  f^uérir, 

i}fên%  U  dftuième  nu  de  M.  Terrier,  il  s'agissait  d'aoe  compmiiiua 
dfi  rh/d/rd'Kffie  |»ar  une  tumeur  Ccancer  ou  pancréatite»  cbei  me 
frmme  de  trente -trois  ans.  L'incision  en  baïonnette  de  Kekr  pemift 
d'wrriv^T  sur  une  v^-sicule  distendue  d'où  la  ponction  pernHrt  ée 
retfr«*r  2fMl  /(rammrs  de  bile  épaisse  et  noirâtre.  La  Tésicuie  »t 
enli^v/'i'  en  iti/^me  tem|>s  que  le  canal  cystique.  Le  cholédoque  est 
rouipl/'temfnt  oblit^T^*,  et  la  tète  du  pancréas  présente  on  oopa 
h^twutt  (\u  volume  d'une  /(rosse  noisette,  qui  l'enserre.  M.  Terrier 
li<''silr  entre  un  dniinn^r  de  l'hépatique  avec  constitution  d'une  âstole 
bilidire  teintuiriiire,  cl  une  implantation  du  canal  hépatique  dans  le 
(bnMk'Mum.  Il  se  déride  pour  l'hépatico-duodénostomie,  qui  est  prati- 
(liiéi"  sans  difficulté.  La  mnindc,  opérée  le  12  décembre  1906,  sort 
guérie  le  5  janvier  HM)?. 

l/hépatiro-duodénostomie,  préférable  à  rhépatico-gastrostomie 
(pratiquée  en  nM15  par  M.  Quénu  et  par  M.  Tufïier  et  suivie  d'in- 
Murrés),  est  applicable  aux  cas  où  Tanastomose  de  la  vésicule  biliaire 
et  de  rinlcstin  est  imposNible,  par  exemple  les  cas  dans  lesquels  on  a 
pratiqué  aniérieuronient  la  cholécystectomie.  Une  autre  lésion  indique 
pluN  fréquemment  encore  cette  anastomose,  c'est  Texistence  d'une 
iuniour  occupant  le  confluent  du  cystique  et  de  Thépatique.  Dans  un 
ca*  do  ce  genre,  où  il  s'agissait  d'un  èpithèliome  du  confluent  cyslico- 
/if^/Mi/n/iir,  M.  Tuflîer,  trois  mois  après  avoir  pratiqué  le  drainage  de 
rhé|mtic|ur  et  en  prtVsence  de  nouveaux  accidents  de  rétention  biliaire, 
M  lait  /ii/Kw/o/mwr  tir  l'hépatique  aner  f  intestin  grêle,  après  sus^nsion 
de  ce  dernier  pour  éviter  les  tiraillements  sur  la  suture.  Malheurcu- 
senient  le  malade,  très  aflTaibli,  succomba  au  bout  de  trente-six 
hcuiYs, 

Kexdirdjt. 
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Chauffard.  —  Pathogénie  de  l'ictère  congénital  de  l'adulte. 

{Semaine  médicale,  16  janvier  1907.) 

A  propos  d'une  observation  d*ictère  congénital  de  Tadulte, 
M.  Chauffard  étudie  et  discute  les  faits  déjà  publiés.  Un  jeune 
homme  de  vingt-quatre  ans  présente  de  Tictère  très  prononcé  et  à 
peu  près  permanent.  Il  est  apparu  dès  le  lendemain  de  la  naissance. 
L'enfant  s'éleva  Sans  peine.  Deux  faits  seulement  sont  à  retenir  dans 
son  histoire  :  un  état  d'anémie  intense  avec  faiblesse  extrême  sur- 
venue à  l'âge  de  onze  ans ,  et  suivi  d'une  aggravation  notable  de  l'ic- 
tère; de  huit  ans  à  dix-huit  ans,  des  épistaxis  répétées  et  abondantes. 
L'influence  de  l'alimentation  sur  l'ictère  est  absolument  nulle.  Par 
contre,  les  fatigues  l'augmentent  nettement.  Le  foie,  normalement 
indolore,  est  alors  le  siège  d'une  sensation  de  pesanteur  qui  dure  une 
huitaine  de  jours.  Rien  d'autre  à  noter  qu'une  vingtaine  de  crises 
paraissant  liées  à  une  cholélithiase  secondaire  et  d'ailleurs  frustes. 
Les  garde-robes  sont  normalement  colorées  par  la  bile.  Les  urines, 
jaune  orange,  ne  contiennent  pas  de  pigment  biliaire,  mais  con- 
tiennent une  quantité  notable  d'urobiline.  Le  foie  ne  déborde  pas 
les  fausses  .côtes  et  paraît  normal.  Par  contre,  la  rate  est  grosse  et 
dure,  facile  à  palper.  Elle  mesure  13^"*  de  haut  sur  15^™  de  large. 
Cette  hypertrophie  a  été  constatée  à  neuf  ans.  Pas  d'adénopathie. 

Les  faits  d'ictère  congénital  se  répartissent  en  trois  groupes  : 

Les  ictères  congénitaux  étudiés  en  1892  par  M.  Thomson,  d'Edim- 
bourg. L'enfant  naît  ictérique,  avec  un  gros  foie  et  une  grosse  rate.  Les 
urines  contiennent  des  pigments  biliaires,  les  fèces  sont  décolorées. 
La  mort  survient  le  plus  souvent  dans  le  premier  mois ,  la  survie  ne 
paraît  guère  dépasser  huit  à  neuf  mois.  A  l'autopsie,  lésions  évidentes 
d'angiocholécystîte  et  cirrhose  biliaire.  La  maladie  est  souvent  fami- 
liale, et  l'hérédo-syphilis  en  est  probablement  une  des  principales 
causes  efficientes. 

Dans  un  deuxième  groupe  de  faits ,  les  ictériques  arrivent  bien  à 
l'âge  adulte.  Mais  le  début  de  l'ictère  est  plus  tardif,  «  il  est  précoce 
et  infantile  plutôt  que  congénital.  »  Il  y  a  une  véritable  rétention 
biliaire  dont  témoignent  la  cholurie ,  la  distension  considérable  de  la 
vésicule.  On  a  constaté  à  l'opération  une  oblitération  plus  ou  moins 
complète  des  voies  biliaires.  Le  plus  souvent  les  fèces  sont  décolo- 
rées. Le  foie  est  augmenté  de  volume  et  de  consistance  par  cirrhose 
biliaire  secondaire,  tandis  que  la  splénomégalie  est  variable  et 
inconstante. 

Reste  un  troisième  groupe  de  faits.  En  avril  1900,  M.  Minkowski 
consacre  un  mémoire  à  l'étude  d'une  «  maladie  héréditaire  caracté- 
risée par  un  ictère  chronique  avec  urobilinurie ,  splénomégalie  et 
sidérose  rénale  ».  A  part  le  caractère  héréditaire,  les  cas  de  Minkowski 
évoluèrent  comme  celui  de  M.  Chauffard,  sans  trouble  de  la  santé 
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générale»  Un  certain  nombre  de  cas  semblables  farent  publiés  par 
M.  Bettmann,  qui  provoque  chez  son  malade  lliéraoglobinurie  par 
refroidissement  expérimental.  MM.  Gilbert,  Castaigne  et  Lereboullet, 
Widal  et  Ravaut,  M.  von  Krannhals  publient  des  cas  analogues  dlc- 
tére  familial  congénital. 

Quelle  est  la  pathogénie  de  ces  ictères?  M.  Chauffard  ne  croit  pas 
pouvoir  les  expliquer  par  une  angiocholite  :  une  infection  biliaire 
ascendante  aurait  porté  une  atteinte  au  fonctionnement  du  foie;  or  il 
n'est  pas  augmenté  de  volume,  la  glycosurie  provoquée  n'existe  pas. 
L'influence  du  régime  alimentaire  est  nulle.  Les  fèces  sont  constam- 
ment colorées.  «  Tout  cela  cadre  mal  avec  ce  que  nous  savons  des 
symptômes  cliniques  des  angiocholites.  »  Enfin,  fait  plus  important, 
Minkowski ,  ayant  eu  l'occasion  d'autopsier  un  de  ses  malades  mort 
de  pneumonie,  n'a  trouvé  aucune  grosse  lésion  microscopique  du 
foie  :  les  voies  biliaires  étaient  normales. 

La  pathogénie  splénohémoiytique  a  toutes  les  préférences  de 
M.  Chauffard.  Minkowski  insiste  sur  la  sidérose  rénale.  Des  cendres 
du  rein  on  put  extraire  0^',aO  de  fer  pur.  «  C'est,  d'après  M.  Cas- 
taigne, la  signature  constante  de  l'origine  hématique  des  pigments.  » 
M.  Bettmann  provoque  l'hémoglobinurie  par  refroidissement.  M.  von 
Krannhals  note  l'abaissement  du  nombre  des  hématies;  dans  deux 
cas ,  le  sérum  sanguin  est  rougeâtre. 

M.  Chauffard  a  étudié  la  résistance  globulaire  chez  son  malade. 
Depuis  les  travaux  de  M.  Vaquez  et  de  M.  Ribierre,  on  sait  que  la 
résistance  globulaire  est  augmentée  chez  les  ictériques.  Elle  est  très 
diminuée  chez  le  malade  de  M.  Chauffard  :  l'hémolyse  est  à  la  fois 
précoce  et  prolongée. 

Expérimentalement,  l'hémolyse  provoque  la  sécrétion  d'une  bile 
épaisse,  pléiochromique.  Avec  des  sémms  bémolytiques ,  Lesné  et 
Ravaut  ont  obtenu,  suivant  les  doses,  Turobilinurie  seule,  l'urobili- 
nurie  et  la  cholurie  ou  l'hémoglobinurie.  La  rate  devenait  énorme  et 
était  en  pleine  réaction  myéloîde. 

«  Les  ictères  congénitaux,  conclut  M.  Chauffard,  tels  que  les  a 
décrits  M.  Minkowski,  tels  que  nous  venons  de  les  observer,  sont 
des  ictères  hémolytiques.  Ce  qui  est  congénital  chez  ces  sujets,  sou* 
vent  héréditaire  et  familial,  c'est  leur  fragilité  globulaire  :  leur  ictère 
n'est  que  la  manifestation  seconde  d'un  état  splénique  et  hématique 
dont  il  dépend.  »  Des  lésions  secondaires  tardives  de  périangiocholi te 
et  de  cirrhose  biliaire  pourraient  peut-être  apparaître  comme  dans 
certains  cas  d'hémolyse  expérimentale,  publiés  par  M.  Gauckler.  Mais 
le  fait  est  loin  d'être  constant  :  chez  le  malade  de  M.  Chauffard  et 
chez  celui  de  Minkowski,  le  foie  semblait  avoir  conser\'é  son  intégrité. 

M.  Chauffard  conclut  que  les  états  hépathiques  d'origine  splénique 
se  révéleront  de  plus  en  plus  nombreux. 

D"^  MiLLON. 
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AxiSA,  Médecin  de  THôpital  européen  d'Alexandrie.  —  Contribution  au 
diagnostic  des  abcès  du  foie.  (Zentralblatt  fur  innere  Medicin,  n<>  13, 
30  mars  1907.) 

La  ponction  étant  abandonnée  pour  le  diagnostic  des  abcès  du 
foie ,  il  convient  dans  les  cas  douteux  d  etayer  aussi  solidement  que 
possible  le  diagnostic,  avant  d'en  arriver  à  une  opération  explora- 
trice. 

L'auteur  recommande  la  recherche  de  la  Ieucocytose\  déjà  signalée 
par  Boinet.  Dans  32  cas,  il  a  trouvé  une  leucocytose  nette  80  fois 
p.  100. 

Un  autre  symptôme  est  fourni  par  les  urines  :  la  proportion  d'am- 
moniaque par  rapport  à  l'azote  total  et  à  l'urée  est  augmentée. 

Enfin  l'auteur  attache  une  importance  réelle  à  l'épreuve  de  la  lévu- 
losurie  provoquée.  Dans  les  trois  cas  où  il  a  appliqué  cette  méthode» 
l'ingestion  de  30  grammes  de  lévulose  dans  150  grammes  d'eau  a 
toujours  provoqué  une  élimination  de  lévulose  dans  l'urine. 

Ce  sont  là  trois  signes  de  présomption  qui  peuvent  avoir  leur 
valeur.  • 


Oskar  Klauber.  —  Les  fistules  bronche  -  biliaires.  (Archio,  fur  Klin. 
Chirurgie,  1907,  LXXXII,  p.  486-502.) 

Les  fistules  broncho- biliaires  peuvent  survenir  dans  plusieurs 
conditions  : 

1°  A  la  suite  de  plaies  pénétrantes  du  foie  et  du  poumon.  L'action 
du  traumatisme  peut  être  directe  ;  mais  ce  n'est  là  qu'une  vue  théo- 
rique, car  l'auteur  n'en  connaît  pas  de  cas.  Elle  peut  être  indirecte , 
comme  dans  le  second  cas  de  Graham  :  une  pneumonie  traumatique 
par  contusion  du  thorax  se  termine  par  un  épanchement  pleurétique 
et,  deux  semaines  après,  survient  une  expectoration  bilieuse.  Il  y 
avait  en  même  temps  une  occlusion  partielle  du  cholédoque. 

2^  Migration  haute  d'un  kyste  hijdatiqiie  du  foie  qui  s'ouvre  dans 
une  bronche.  Si  des  choléragies  se  produisent  dans  la  cavité  du 
kyste,  il  peut  survenir  une  expectoration  bilieuse.  Ce  sont  là  des  cas 
rares  (Cayla,  Heiller,  Richler). 

3°  Migration  haute  et  ouverture  dans  les  bronches  d'un  abcès  du 
foie. 

4°  Cholélithiase  :  abcès  du  foie  d'origine  calculeuse,  secondaire- 
ment ouvert  dans  le  parenchyme  pulmonaire. 

5°  Occlusion  du  cholédoque,  avec  hépatoangeiocholite  suppurée  et 
ouverture  secondaire  dans  le  poumon  (cas  de  Cayla,  Bristow, 
Eschenhagen,  etc.). 

La  communication  directe  des  grandes  voies  biliaires  avec  les 
organes  thoraciques  est  rendue  très  difficile  par  l'interposition  du 
foie.  La  plupart  du  temps,  elle  se  fait  par  l'intermédiaire  d*un  abcès 
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Miuh'phrénique  qai  s'ouvre  dans  une  bronche  (cas  de  Viollet,  Gas- 
tou,  I^Uiullk'nc,  Schlcsinger).  Il  existe  pourtant  des  Taîts  de  commu- 
nication directe,  comme  celui  de  Mandard,  où  le  fond  de  la  vésicule 
biliaire  était  adhérent  à  la  face  concave  du  diaphragme  :  il  y  avait 
une  fistule  directe  cysto-bronchique. 

D'après  Maun\'n,  les  fistules  thoraco-biliaires  seraient  presque 
toujours  mortelles.  Il  existe  cependant  des  cas  de  guérison  sponta- 
née. L'intervention  chirurgicale  atténue  la  gravité  du  pronostic  ;  elle 
est  indiquée  du  fait  même  de  la  fistule. 

Klauber  nous  donne  en  terminant  une  obser\'ation  personnelle. 
Une  femme  de  trente-six  ans,  ayant  des  antécédents  tuberculeux, 
souffre,  depuis  six  mois,  de  violentes  crises  de  colique  hépatique  avec 
ictère  intense,  vomissements,  fièvre,  frissons,  etc.  Dans  la  région  de 
la  vésicule,  on  sent  une  masse  résistante,  douloureuse  à  la  pres- 
sion. Il  y  avait  de  l'expectoration  bilieuse.  L'examen  des  crachats  ne 
décèle  pas  de  bacilles  de  Koch.  On  pratique  une  cholécystostomie , 
et  la  malade  guérit. 

Kendirdjy. 


Otto  KiMANi.  —  Double  perforation  intestinale  et  perforation  de  la 
vésioule  biliaire  au  cours  de  la  fièvre  tjrphoïde.  (AnnaU  ofSurgery, 
19()7,t.  I.p.  34.) 

Si  les  perforations  de  la  vésicule  biliaire  seule,  au  cours  de  la 
fièvre  typhoïde,  sont  très  rares,  ces  mêmes  perforations  se  produi- 
sant en  même  temps  que  des  perforations  intestinales  deviennent 
tout  à  fait  exceptionnelles,  et  l'observation  de  M.  Otto  Kiliani  (de 
New- York)  est  peut-être  unique  dans  son  genre.  La  voici  résumée. 
Un  homme  Agé  de  quarante  ans  est  admis  à  l'hôpital  allemand  de 
cette  ville,  le  24  juillet  1906,  avec  le  diagnostic  possible  de  fièvre 
typhoïde  à  la  quatrième  semaine.  Huit  heures  après  son  admission, 
le  maliule  ressent  dans  Tabdonien  une  douleur  brusque  et  extrême- 
ment violente,  en  coup  de  poignard;  sa  température  tombe  de  104  F 
à  ^K)  F,  et  son  pouls  de  116  à  92.  M.  Kiliani  le  voit  une  demi-heure 
plus  lard,  trouve  une  rigidité  considérable  de  la  paroi,  et  malgré  la 
faible  leucocytose,  malgré  la  lenteur  relative  du  pouls,  il  porte  le 
dingnoslic  de  perforation  intestinale  et  pratique  séance  tenante  la 
laparotomie.  Incision  de  12  centimètres  à  travers  le  grand  droit  du 
côté  droit,  au-dessous  de  Tombilic.  Le  péritoine  libre  contient  une 
grande  quantité  de  liquide  jaunAtre,  d^odeur  légèrement  fécaloîde. 
Los  ganglions  môsentériques  sont  hypertrophiés,  et  l'on  sent  nette- 
ment les  plaques  de  Peyer  épaissies  et  dures.  A  euA-iron  25  centi- 
mètres do  la  valvule  ilôo-civcale,  l'intestin  grêle  présente  deux  petites 
perforations  qui  st>nt  formées  à  la  soie.  Les  sutures  étant  terminées, 
Toporalour,  frappé  par  la  coloration  jaune  brillant  du  liquide  périto- 
nôal»  agrandit  son  incision  vers  le  haut,  jusqu'au  rebord  costal,  et 
dôcouvrt*  la  vésicule  biliaire,  longue  de  12  à  13  centimètres,  avec  on 
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fond  sphacelé  sur  lequel  apparaissent  deux  larges  perforations  pou- 
vant admettre  le  médius.  Dans  la  cavité  vésiculaire  se  trouvent  deux 
calculs  du  volume  d'une  noisette  chacun.  La  vésicule  et  le  canal 
cystique  sont  enlevés  et  le  moignon  cautérisé  au  thermo.  Le  ventre 
est  enfm  fermé,  sauf  aux  deux  extrémités  de  la  plaie,  par  où  des 
mèches  de  gaze  stérile  plongent  dans  le  péritoine. 

Le  malade  supporte  admirablement  l'opération .  Quatre  jours 
après,  le  29  juillet,  un  nouvel  examen  du  sang  montre  une  augmen- 
tation des  globules  blancs  (7400  au  lieu  de  5600)  avec  la  même  for- 
mule leucocytaire;  mais  cette  fois,  le  séro-diagnostic  est  positif. 
D'ailleurs,  des  cultures  faites  aussi  bien  avec  le  sang  du  malade 
qu'avec  des  produits  provenant  de  la  vésicule  biliaire  donnent  des 
colonies  de  bacilles  d'Eberth.  Le  30  juillet,  l'auscultation  décèle  une 
double  broncho-pneumonie,  et  le  malade  succombe  dans  le  collapsus 
le  16  août,  soit  vingt-deux  jours  après  l'opération. 

M.  Kiliani  n'a  trouvé  dans  la  littérature  médicale  qu'un  seul  cas 
de  perforation  simultané  de  l'intestin  et  de  la  vésicule  biliaire  au 
cours  de  la  fièvre  typhoïde  (Hermann  B.  Allyn,  Philadelphia  medi- 
calJournal  1901). 

Par  contre ,  les  perforations  typhiques  de  la  vésicule  biliaire  seule 
sont  moins  rares  que  les  perforations  simultanées,  puisque  Erdmann, 
en  1903  (Annals  of  Surgery),  en  avait  pu  réunir  sept  cas.  En  1904, 
Park  Weed  Willis  (Northwest  Mediciné)  publie  un  huitième  cas  dans 
lequel  la  vésicule  perforée,  ne  contenant  pas  de  calculs,  fut  abouchée 
-  à  la  paroi,  et  le  malade  mourut,  le  quinzième  jour  de  l'opération,  de 
péritonite.  L'observation  de  M.  Otto  Kiliani  mérite  donc  d'être 
soigneusement  notée. 

Kendirdjy. 


III.  -  MALADIES    DE    LA    NUTRITION 

Léopold  Lévy  et  Henri  de  Rothschild.  —  Les  petits  signes  de  l'insuffi- 
sance thyroïdienne.  {Gazette  des  hôpitaux,  29  mars  1907.) 

L'opothérapie  thyroïdienne  est  une  médication  d'autant  plus  active 
qu'elle  s'applique  à  des  formes  plus  légères  d'insuffisance  des  fonc- 
tions du  corps  thyroïde.  Les  deux  auteurs,  continuant  la  recherche 
de  Hertoghe,  ont  dressé  la  liste  des  symptômes  qui,  par  leur  réunion, 
peuvent  révéler  les  premiers  ce  trouble  de  la  nutrition.  Nous  relè- 
verons en  particulier  dans  leur  énumération  les  signes  suivants  : 
les  œdèmes  transitoires,  survenant  en  dehors  de  toute  lésion 
rénale  :  ce  sont  des  œdèmes  blancs,  indolents,  de  consistance  assez 
ferme,  siégeant  au  niveau  des  paupières,  dans  la  région  frontale, 
dans  la  région  malaire,  se  localisant  parfois  aux  doigts  ou  aux  pieds. 
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L'œdème  n'est  pas  considérable,  mais  le  sujet  peut  se  sentir  à  rétroit 
dans  ses  bottines,  ou  ne  peut  retirer  la  bague  de  son  doigt.  Avec 
l'œdème  on  constate  souvent  au  niveau  des  yeux  un  signe  sur  lequel 
a  insisté  Hcrtoghe,  la  raréfaction  du  tiers  externe  du  sourcil. 

Le  ralentissement  des  combustions  organiques,  qui  est  un  des 
effets  les  mieux  connus  de  rinsuflisance  thyroïdienne',  se  traduit  par 
le  refroidissement  habituel  des  extrémités  et  surtout  des  pieds,  par 
des  troubles  vasomoteurs  (mains  pâles  ou  bleuies,  et  tendance  aux 
engelures),  par  la  frilosité,  la  crainte  du  froid.  Le  froid  entraine 
d'ailleurs  chez  ces  malades  des  accidents  variés,  douleurs  rhuma- 
toîdes,  lombagos,  migraines.  Enfin  on  peut  constater  parfois  une  tem- 
pérature centrale  de  quelques  dixièmes  au-dessous  de  la  normale. 

Le  malade  se  plaint,  en  général,  de  fatigue,  surtout  marquée  le 
matin,  et  de  somnolence.  Il  existe  une  tendance  à  l'obésité.  Chez  les 
enfants,  on  ol)scr>'e  un  certain  degré  d'arriération  physique  et  mentale. 

Enfin,  quelques  troubles  gastro- intestinaux  pourraient  relever  de 
la  même  cause,  ce  sont  la  constipation  et  l'anorexie.  L'anorexie,  qui 
parait  tenir  dans  ce  cas  au  ralentissement  des  échanges,  est  très 
rapidement  améliorée  par  l'usage  habituel  d'extrait  thyroïde. 

En  dehors  de  ces  stigmates ,  les  auteurs  insistent  sur  une  série  de 
troubles  qui  paraissent  de  même  nature,  puisqu'ils  sont  également 
améliorés  par  le  traitement  thyroïdien.  Ce  sont  :  les  auto -infections 
faciles,  la  migraine,  les  vertiges,  l'urticaire,  les  tendances  hémorra- 
giques et,  en  particulier,  les  règles  trop  abondantes  qui,  comme 
Hertoghe  l'a  vu  aussi  de  son  côté,  sont  régularisées  par  l'emploi  du 
corps  thyroïde. 

Tous  ces  signes  n'ont  pas  une  égale  valeur,  et  c'est  seulement 
quand  les  symptômes  relevés  sont  nombreux  et  concordants  que  la 
conviction  sera  établie  et  que  le  traitement  pourra  être  appliqué  à 
coup  sûr.  Il  faut  savoir  aussi  que  parfois  il  se  développe  des  troubles 
dus  à  une  réaction  de  défense  de  l'organisme  contre  rhypo-th\TOïdie, 
de  sorte  que  «  la  médication  thyroïdienne  doit  être  appliquée  avec 
beaucoup  de  ménagement  et  une  surveillance  attentive  du  malade, 
de  façon  à  ne  pas  accentuer  le  accidents  qu'on  cherche  à  combattre.  > 


LIVRES  NOUVEAUX 


!«•  parmaitisme  et  le  cancer,  par  le  Dr  £.  Duroix. 
(^Tbrse  de  Lyon,  1906.) 

Nous  avons  tanlé  quelque  peu  à  rendre  compte  de  cet  intéressant 
travail;  mais  il  faut  avouer  que  le  temps  a  donné  sa  consécration  à 
la   lhéi>rie  qu'il   soutient.  Depuis  Hippocrate,  les  auteurs  se  sont 

•  \*oir  Maiîiuis  l.èvy  :  Infhienct  drs  wahidies  sur  la  dépense  d'énergie  à  rètat 
de  rrpos.  {^Aixhwes  dtrs  maladies  de  /  up/i.  diyesttf  et  de  la  nutritiom ,  19U7,  p.  187.) 
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escrimés  à  expliquer  d'une  façon  plausible  la  genèse  des  néophismea; 
les  noms  de  Bichat,  Broussais,  Cruveilhier  en  France,  Waklcyer, 
Thiersch,  Cohnheim  en  Allemagne  sont  là  pour  appuyer  noïre  dire, 
mais  tous  ces  maîtres  ont  rejeté  la  théorie  parasitaire  et  infectieuse 
du  cancer.  D'autres,  à  diverses  époques  de  l'histoire,  Tont  au  con- 
traire approfondie  et  adoptée.  L'agent  pathogène  fut  vainement 
cherché  parmi  les  microbes  (Jaboulay,  th.  Rivière,  1893),  panni  les 
bactéries,  les  moisissures  et  les  parasites  végétaux,  parmi  les  levures 
et  blastomycètes.  Des  recherches  ont  été  faites  également  du  côté 
des  amibes,  des  infusoires  et  des  flagellés  et  enfin  des  sporozoaires* 
Ni  Leyden,  ni  Bosc  n'ont  pu  faire  admettre  leur  théorie  coecidienne, 
A  son  tour,  M.  Jaboulay  propose  d'attribuer  le  cancer  aux  inyxos- 
porides. 

Ces  parasites,  fréquents  chez  le  poisson,  sont  essentiellement  cos- 
mopolites; on  peut  les  trouver  dans  tous  les  tissus,  ils  jouissent 
d'une  grande  vitalité  et  se  reproduisent  soit  par  les  spores,  soit  par 
les  micro  et  macrogamètes.  Les  spores  sont  éliminées  piir  les  urines, 
les  fèces  et  les  surfaces  suintantes  des  néoplasmes.  Le  poisson  (bar- 
beau) est  très  souvent  contagionné ,  et  Thélohan  parvint  à  prouver 
cette  contagiosité  expérimentalement. 

«  Tout  organe  contaminé  est  destiné  à  périr  par  dégénérescence 
«  de  son  propre  tissu,  si  l'édification  du  tissu  parasitaire  remporte 
«  et  s'il  ne  peut  arriver  à  l'enserrer  dans  des  cellules  réaction  ne  Iles 
«  suffisantes.  » 

La  théorie  myxosporidienne  s'appuie  sur  des  preuves  bacténolo- 
giques.  Les  prétendus  parasites  végétaux  ou  animaux  observes  par 
divers  auteurs  n'étaient  que  des  myxosporidies  en  voie  (révo- 
lution. 

Les  preuves  cliniques  ne  manquent  pas  :  Il  existe  une  carcinose 
aiguë  ressemblant  à  la  granulie,  des  lésions  ganglionnaires  et  san- 
guines, des  métastases,  de  la  cachexie,  un  syndrome  urînaîre  sem- 
blable à  celui  des  maladies  infectieuses.  Trop  souvent  on  constate 
des  récidives  sur  place  ou  à  distance,  parfois  par  inoculation  opéra- 
toire oii  par  auto-inoculation.  De  plus,  le  cancer  est  influencé  pur 
l'irritation,  par  le  traumatisme. 

Rien  de  particulier  à  signaler  à  propos  de  l'influence  de  la  race , 
du  sexe,  de  l'âge,  du  régime,  des  professions  sur  le  développenienl 
du  cancer.  Il  est  cependant  raisonnable  de  penser  qu'il  existe  un 
terrain  cancéreux,  voire  même  une  hérédité  cancéreuse  (famille 
Bonaparte).  On  sait  aussi  que  certaines  contrées  sont  particuliùre- 
ment  infectées  par  le  cancer,  que  d'autres  ont  pu  enregistrer  dans 
leurs  annales  des  épidémies  de  néoplasme.  Il  est  même  des  i  m  meubles 
qui,  pendant  un  siècle  ou  deux,  ont  compté  parmi  leurs  locataires 
un  nombre  important  de  cancéreux.  La  vie  en  commun,  et  û  fortiori 
le  coït,  peuvent  être  une  source  de  contagion.  Un  chien  même  s'in- 
fecta en  voulant,  à  l'exemple  de  celui  de  Job,  lécher  un  cancer  ulcéré 
qui  dévorait  la  lèvre  de  son  maître. 


i^%  f*ffttirt  erf*fnm^nl*âUt  de  la   tr.r<>r-e    ct»x -**;•' -^^fM-axic  ont 

<n'^  oW'  I  I'  hor  #j  un  taïuvr,  %ucirii}/a  qL.#-^jje^  ar.Tiee*  ip»n-*  a  une 
i$iU't\\tin  *:*tn i'Tt'nse,  iVrriH-rr-nK-nl  le  profess^-ur  Ma\rt  \\l  nuturir 
lie  Me##pLi%ie  ^«'ner;ilis4'e  des  rat%  fju'il  a%ait  in«>ct.les  avec  le  soc 
d'un  <':ineerdu  M'in.  L';iijteur  lui-même  a  obtenu  des  nr%u!tats  encoii- 
r;ipr#'iinU  soit  \Mr  l'inrlusion  fni;çmentairc,  soit  par  l'injectioD  de  soc 
i'Atui'Tvux,  soit  \fur  l'alimentation  cancéreuse.  Les  résultats  negatits 
ftoni  l'xpliriildi'S  par  la  réaction  de  défense  de  Tor^^nisme. 

M;iis  de  cette  théorie,  quelles  déductions  est-il  permis  de  tirer  ao 
point  de  vue  tliénqN'utique? 

Qiiund  le  néoplasme  est  encore  local,  à  Hnterveotion  chinirgi' 
Cfile,  on  fMMjt  joindre  la  radiothérapie',  les  caustiques,  les  modifica- 
teur*! pur  imprégnation  (trypanroth)  ou  par  destruction  (chlorure  de 
/inr),  Moinn  recommandables  sont  les  injections  microbiennes  et  les 
Héruin*!  de  Wliief  (levures),  de  Bra  (champignons),  de  Doyen  (bacté- 
rirn).  Lu  quinine  intni  et  extra  donne  des  résultats  bien  meilleurs. 

Inutile  de  parler  traitement  quand  le  cancer  est  généralisé.  Cest 
iiloni  le  règne  de  la  morphine.  Kn  revanche  il  existe  pour  le  cancer, 
comme  pour  la  tuberculose,  une  hygiène  prophylactique.  Une  habi- 
liition  bien  aérée,  les  soins  de  propreté  corporelle  sont  à  recomman- 
der, («oinnie  alimentation,  on  se  gardera  des  viandes  ou  œufs  avariés 
et  hurtotil  des  poissons  (ces  derniers  seront  mangés  très  cuits).  Toute 
rause  d'irritation  du  tube  digestif  peut  favoriser  l'éclosion  du  néo- 
plasme. De  même,  on  devra  veiller  à  toute  érosion  des  muqueuses 
par  où  le  panisite  pourrait  pénétrer  dans  l'organisme.  On  sacrifiera 
bien  entendu  les  animaux  domestiques  qui  présentent  des  tumeurs. 

Hésunuint  d'une  fn^on  complète  les  diverses  idées  émises  sur  la 
nntuiH*  du  cancer,  citant  un  grand  nombre  de  cas  de  néoplasmes 
d'otomiic  et  d'intestin,  l'ouvrage  de  M.  Duroux  peut,  ce  me  semble, 
étiY  signalé  aux  lecteurs  des  Archives.  Il  intéressera  tous  ceux  qui 
s'occupent  des  maladies  de  la  nutrition. 

A.  MoiXIÈRE. 
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SIGMOÏDITE  ET  PÉRISIGMOÏDITE 

Par  le  D'  A.  MAYOR 

Professeur  de  thérapeutique  à  l'Université  de  Genève. 


I.  —  Définition. 

Lorsqu'en  1893  *  je  publiais  les  quatre  cas  d'inflannnation 
de  rS  iliaque  que  j'avais  eu  l'occasion  de  rencontrer  dans  ma 
pratique  médicale ,  j'écrivais  : 

«  Dans  la  fosse  iliaque  gauche  on  pourra  observer,  comme 
dans  la  fosse  iliaque  droite ,  des  inflammations  qui  uttcigiieni 
la  paroi  intestinale  dans  toute  son  épaisseur  et  qui  pourraient 
prendre  le  nom  de  siginoïdites«  Ces  inflammations  pourront  se 
transmettre  soit  par  contiguïté,  soit  par  continuité  lympha- 
tique, d'un  côté  au  péritoine  (péritonites  localisées  ou  non), 
d'un  autre  côté  au  tissu  cellulaire  de  la  région  (phlegmon 
iliaque).  » 

Cette  définition  me  paraît  suffisamment  explicite.  J*y  ajou- 
terai néanmoins  les  trois  observations  suivantes. 

P  Aux  inflammations  propagées  dont  je  parlais.  Ton  peut 
donner,  comme  je  le  proposais,  le  nom  de  périsigmotdiîes;  ceci 
par  analogie  avec  la  dénomination  pérityphlite.  L*on  petit 
aussi,  comme  cela  a  été  fait  depuis,  réserver  le  nom  de  péri- 
sigmoîdites  aux  péritonites  localisées  consécutives  à  une  enté- 
rite iliaque,  et  celui  de  parasigmoîdites  aux  inflammations  du 
tissu  cellulaire  sous-péritonéal  de  même  origine.  Mais  ce  qnî 
me  paraît  une  cause  de  confusion  et  d'erreur,  c'est  d'adopter  le 
terme  de  périsigmoïdite  pour  dénommer  toute  inflammalion 
voisine  de  US  iliaque,  quel  que  soit  d'ailleurs  son  point  de  départ. 
C'est  cependant  ce  qu'a  fait  Michaux-  dans  l'observalion  qui, 

*  A.  Mayor,  Sur  une  variété  d'entérite  iliaque  {Reu.  méd.  de  la  Suisse  romande f 
1893,421). 

*  Michaux,  Bull,  et  mém.  de  la  Société  de  chirunjic,  1906,  séancfs  du  7  mars  et 
(lu  4  avril. 
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devant  la  Société  de  chirurgie,  a  ouvert  la  discussion  sur  la 
siginoîdite;  cette  observation  se  rapi)orte,  en  efTet,  à  un  abcès 
d  origine  ovarienne.  L'on  retrouve  la  même  conception  dans  le 
travail  de  Obrastzoff'. 

J  estime  qu'il  serait  fâcheux  de  suivre  ce  double  exemple. 
A  coup  sûr  il  pourra  arriver  qu'une  {H^risignioîdite  ayant  été 
diagnostiquée,  le  bistouri  du  chirurgien  ouvre  un  abcès  d'ori- 
gine tubaire  ou  appendiculaire.  A  mon  avis,  il  faut  considérer 
qu'ici  l'opération  a  rectifié  le  diagnostic  primitivement  porté  : 
l'aventure  n'est  pas  rare  en  matière  do  clinique  abdominale. 
Mais  en  nosographie,  nous  avons,  me  semble-t-il,  tout  avan- 
tage à  parler  anatoiniquement.  A  cet  égard  il  existe  des  abcès 
de  la  fosse  iliaque  gauche  :  les  uns  ont  pour  [Kiint  de  départ 
l'S  iliaque,  les  autres  dérivent  d'inllammations  tubaires, 
appendiculaires,  etc.,  et  méritent  d  être  dénommés  d'après  leur 
origine. 

Il  est  vrai  que  dans  un  rapport  fréquemment  cité,  Sahli - 
a  conservé  leurs  noms  de  pérityphlites  aux  inflammations 
entourant  le  caecum,  alors  même  que  bien  rarement  consé- 
cutives à  une  typhlite,  il  les  déclarait  au  contraire  con- 
ditionnées, dans  la  règle,  par  une  appendicite.  Mais  le  terme 
pris  dans  cette  acception  n'a  représenté,  en  médecine,  qu'une 
«  forme  de  passage  »  pour  ainsi  parler;  il  a  été  prouvé  cli- 
niquement  et  anatoiniquement  qu'il  existait  des  typhlites,  et 
par  conséquent  de  vraies  pérityphlites.  Pour  éviter  toute  con- 
fusion, le  langage  médical  courant  a  créé  le  mot  |>ériapi>eii- 
dicite  ^  qu'il  réserve  aux  inflammations  propagées  d'origine 
appendiculaire.  De  même,  je  le  répète,  nous  devons  réserver 
le  terme  i)érisigmoîdite  pour  désigner  les  inflammations  pro- 
pagées à  partir  de  l'S  iliaque ,  et  ne  point  l'attribuer  à  celles 
qui  reconnaissent  pour  cause  un  état  morbide  d'un  viscère 
autre.  En  bonne  règle,  nous  ne  donnons  pas  le  nom  de  péri- 
hépatites  aux  abcès  sous-phréniques  d'origine  gastrique,  même 
lorsqu'ils  vont  occuper  la  loge  sus-hépatique  gauche. 

2**  J'observerai  en  outre  que  la  définition   que  j'ai  donnée 

'  Ohnist/ofT,  Fornu's  r/i/iM/nr's  dv  l  (ippvndicitf  { La  inéJecinr  modemr .  an.  du 
WratM-h.  ISÎ»:»,  p.  409). 

*  Sahli.  HapiHU't  iiu  (loiujrvn  des  niêdcrins  suisses.  189*2. 

3  Nnthnaj;»!  voudrait  tiiif  l'on  adoptai  les  termes,  conslru ils  plus  correclenieiit,  de 
seolikoiilite  et  périseolikoitlite  (  Txw'/T.xo-iôr,;  aîro^-ai;,  appendice  \erniifornie). 
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évite  toute  confusion  entre  la  sigmoïdite  analogue  à  la 
typhlite ,  et  Tentero- colite  catarrhale  avec  douleurs  localisées 
à  rS  iliaque.  Elle  exclut,  à  plus  forte  raison,  les  simples 
poussées  douloureuses  ayant  pour  siège  principal  cet  intestin, 
et  accompagnant  cette  manifestation  des  états  névropathiques 
à  laquelle  on  a  conservé  trop  longtemps  le  nom  d'entéro-côlite 
muco-membraneuse.  Il  est  d'autant  plus  nécessaire  de  l'affir- 
mer, qu'en  lisant  ce  qui  a  été  écrit  sur  la  sigmoïdite,  on  ne 
tarde  pas  à  s'apercevoir  que  surtout  en  Allemagne,  on  a  sou- 
vent cru  reconnaître  sous  ce  ternie  nouveau  une  simple  loca- 
lisation de  l'antique  colite  catarrhale,  ou  même  muco-mem- 
braneuse. C'est  ce  qui  est  arrivé,  par  exemple,  à  Ewald  *.  Par- 
lant de  l'affection  qui  nous  occupe,  il  renvoie  à  une  leçon  sur 
le  catarrhe  intestinal,  où  se  trouvent  décrits  et  confondus 
nombre  d'états  morbides  divers,  parmi  lesquels  la  prétendue 
colite  muco-membraneuse.  Or  c'est  à  des  cas  où ,  au  cours 
de  ce  dernier  syndrome,  la  contraction  douloureuse  sigmoï- 
dienne  était  devenue  le  trait  dominant,  que  paraît  aller  sa 
pensée  lorsqu'il  donne  son  appréciation  sur  la  sigmoïdite. 

De  même  Schûtz^,  dans  un  travail  récent,  décrit  sous  le 
même  vocable,  en  un  véritable  chaos,  à  côté  de  sigmoïdites 
ou  de  colites  sous -muqueuses,  des  cas  indubitables  d'entéro- 
névrose  et  même  un  cas  de  dysenterie  chronique;  et  Louis 
Guinon  ^  dénomme  typhlite,  sigmoïdite,  des  formes  partielles 
de  la  colite  aiguë  catarrhale  des  jeunes  enfants.  En  pareilles 
circonstances  et  malgré  les  apparences,  il  ne  peut  s'agir  d'in- 
flammations réellement  circonscrites. 

3**  Il  me  semble  parfaitement  légitime,  ainsi  que  je  l'écri- 
vais déjà  en  1897  *,  d'imiter  Pal  •',  et  de  rapprocher  la  sigmoï- 
dite de  ce  que  dans  un  intéressant  travail  sur  lequel  je 
reviendrai ,  il  dénomme  très  exactement  la  colite  sous- mu- 
queuse circonscrite  et  primitive.  Il  s'agit  à  coup  sûr  d'un  seul 

*  C.  A.  Ewald,  Klinik  der  Verdauungskrankhciten  (Bd.  111  :  Die  Krankheiten  des 
Darms  und des  Bauchfells ,  p.  264,  Berlin,  1902). 

'  R.  E.  Schiitz,  Ueber  hyperplasierende  Colitis  und  Sigmolditis  {Ziegler's  Bvitràtje 
zur  PaihoL  anat.  u.  r.  allg.  Pathol ,  1905.  Fcstschrift  f.  Arnold). 

'  L.  Guinon,  Les  formes  de  la  colite  chez  l'enfant  {Heu.  mens,  des  maladies  de 
l'enfance,  1898,  p.  113). 

*  A.  Muyor,  Cn  cas  de  sigmoïdite  (Rev,  méd.  de  la  Suisse  romande.  1897,  n^lO), 

*  J.  Va\y  PrimCirc  submucôse  circumscripte  Colitis  {Wiener  Klin.  Wochensc,  1897, 
no»  18  et  19). 


t^  0i*^ii>*'  j>n>r*-svus;  et  just*'iDfnt  jult  it  Liit  au*  r^  ir~w"-*-nii? 
i>-sUr  <en  ^^rn^ml  locaJise;  quon  lui  21  olhiim  q-^  iJi^^Ti-mn*- 
lorvfu  iJ  t-vl  JjiJjjté  4àU  caxuiD,  le  diue  o*  "//;*//.:"  nu:?  r^- 
laiiit^  d  Vu  Ire  1*-%  pr^jciiici  v^nt  de  in^n^e  natu*^  i  i  '^  i  im-Tint 
njivjn  y'Aàïj]*:  de  wr  refuser  3  ^m;o-'}*T  jt  vtih  ^  mi  *  :: 'f 
jjr>ur  d*-^i;;rjer  Tune  de  se-s  lcx-:i]is.atjc»nt.  1*-^  iwiii^  î^-nu-nn-^. 

V'AT  contre,  il  est  une  question  que  1  od  our  s*  i»i^«tr  ir*.  : 
^  sa\oir  *  il  y  21  lieu  de  faire  une  cliisse  sj^w^iait  tH  sunniiidiif 
renfeniiaul  ce^  c^s  ou  hi  jiarui  inU-^tiHiae  r  tiinr.  BuiieiiH!ir 
infiltrée  diins  toute  v>n  é|*;<isseur,  ou  1^  vi-rEjniiniiiiiniiiiif  1  ic- 
timnt  jias  I  attention  sur  l'anse  sigmoide  ji^us^  s]t^iuij*ai*t!ir  nie 
sur  li-s  rôlons,  rent*'n>scoj*e  fait  reconnuilrT ,  bl-ch^si»  i  i:r 
re<-tuin  sain  ou  lé^^rernent  atteint,  une  iru7Li*'iist  iiiimiiûaLJt 
enflaninH-e,  rou^^e,  \as<^'ulaire,'  érod'.-e  |»ar  ]»iitrt'<.  v:%i:^tr^  ot 
wiilli^'S  granuj'uvfs  ou  verruqueuse^.  H-iîjer  ,  Siiii:ir  :cî 
publié  d«-s  olrser\ations  de  ce  ^enre.  Ce  sont  ct-*»  ii^n*  q^ii  ~i:>- 
tifienl  le  M#'[*tirisMie  de  Siinons  '.  Dans  un  artjrjt  ctL  cl  rî-sif 
il  fuit  abstraction  de  tout  ce  qui  a  été  îrcfiX  iiiirs»  àt  T-^^jf- 
inagne.  cet  auteur  se  demande  s'il  y  a  lien  disiutr  s:»l^  ie 
nom  de  si^moîdite  un  état  morbide  dont  It^  cjLr^ntrr*^  -li^i> 
iniques  [RU vent  se  retrouver  sur  IS  iliaque  de  injili«Jit-<  Atirlzts 
«le  dvM'nterie  cljronic|ue.  Kn  face  du  fait  que  k^  mitlirif^  ocî 
il  s'agit  ici  présentent,  je  le  ré|>éte,  un  étal  syTc^tv^niilSqjr 
qui  fait  venger  à  une  colite,  â  une  dysenterie  chnjni :1:2e  ,  j  hdc 
entéro- névrose,  tandis  que  d'autre  part  l'entéruscupe  nt  first 
faire  voir  rien  au  delà  de  l'S  iliaque,  il  me  f»arait  e\Or>>if 
danirmer  en  pareil  cas,  par  la  dénomination  sigmoîdiîe,  iiae 
IcK'alisation  exclusive  que  rien  ne  pi*rmet  d'admettre  avec  cer- 
titude. Si,  tout  à  l'heure,  j'établissais  qu'il  est  Uptirae  de 
conserver  le  terme  sigmoîdite,  l'on  ne  saurait  trop  rejeter  que 
ce  terme  diiit  être  réservé  à  des  lésions  circonscrites,  trt^  difle- 
n-ntes  par  consécpient  des  états  pathologiques  qu'a  en  vue 
Simons. 


*  K.  HiHxr,   l  rh.  Sifjiinjiilitin  cbronica  (jraniilosn  (  Mùm  hrnrr  nicd.    Wijck. .    1^J5, 

1».  :ftrn. 

*  (jiisl.  Siiijçcr,  Siffiiioiilitls  (Wif-nrr  nird.   \\\tch..  19115.  p.  2U2  ^ 

'  A.  Siiiioii<»,  JJeinerktiîi'jtn  zur  Sitjiiioiditis  (Xritu-h.  f.  klm  nirt/irin .  Bd  j9.  1906, 
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II.  —  Historique. 

Dans  le  même  travail  que  je  citais  en  débutant,  j'écrivais 
encore  : 

«  Je  n'ai  pas  la  prétention,  cela  va  sans  dire,  de  présenter  la 
série  de  cas  dont  je  viens  de  donner  la  description  comme  for- 
mant une  maladie  nouvelle.  On  trouve  l'inflammation  de  l'S 
iliaque  notée  dans  les  articles  sur  l'entérite  :  il  est  vrai  qu'il 
s'agit  alors  surtout  d'inflammation  catarrhale.  D'autre  part,  la 
péritonite  localisée  dans  la  région  iliaque  gauche,  les  phleg- 
mons iliaques  reconnaîtraient  parfois  pour  cause  des  lésions 
de  rS  iliaque.  Les  auteurs  qui  traitent  ces  sujets  *  ne  citent 
cependant  cette  cause  qu'en  passant,  et  comme  étant  d'une 
extrême  rareté;  ils  ne  donnent,  du  reste,  aucun  détail  sur  la 
nature  des  lésions  intestinales  dont  ils  parlent,  » 

J'aurais  dû  ajouter,  point  qui  m'avait  échappé,  qu'en  1889, 
dans  son  traité  de  diagnostic ,  Leube  *  avait  signalé  l'existence 
d'infiltrations  inflammatoires  chroniques  de  parties  circon- 
scrites de  l'intestin.  Au  chapitre  «  Cancer  de  l'intestin  »,  on  peut 
lire  en  effet  : 

«  Enfin,  je  ne  veux  pas  omettre  de  signaler  qu'il  n'est  pas 
rare  que  l'idée  d'un  cancer  soit  éveillée  par  des  infiltrations 
inflammatoires  chroniques  de  parties  circonscrites  de  la  paroi 
intestinale.  Particulièrement,  c'est  sur  le  trajet  de  l'S  iliaque 
que  des  infiltrations  de  ce  genre  m'ont  créé  le  plus  souvent  des 
difficultés  de  diagnostic.  Une  augmentation  de  résistance  lisse, 
égale,  allongée,  parle  en  faveur  d'une  infiltration  inflamma- 
toire chronique  de  la  paroi  ;  plus  souvent  on  a  l'occasion  de 
sentir  des  résistances  de  ce  genre,  plus  sûrement  on  arrive  à  les 
juger  comme  étant  des  épaississements  inflammatoires  des 
tuniques  intestinales;  épaississements  que,  d'après  mon  expé- 
rience, il  n'est  pas  rare  de  rencontrer.  » 

Dans  le  traité  que  je  cite  il  n'est  pas  fait  mention ,  d'autre 
part,  de  cette  apparence  de  cylindres  durs  qui,  chez  certains 

*  Articles  :  Intestin ,  iliaque ,  péritonite ,  du  Dict.  encyclopédique  des  sciences  médi- 
cales et  du  Dict.  pratique  de  médecine  et  de  chirurgie;  Traité  de  médecine ^  publié- 
sous  la  direction  de  Charcot,  Bouchard  et  Brissaud;  Nouveau  traité  de  chirurgie 
(Duplay  et  Reclus,  vol.  VI  et  VII);  Grisolle,   Traité  de  pathologie  interne;  etc. 

'  W.  Leube,  Specielle  Diagnose  der  inneren  Krankheiten,  Leipsig,  1889,  p.  281. 
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individus,  et  en  Tabscnce  de  tout  état  inflammatoire,  aflectent 
les  diverses  parties  du  gros  intestin,  et  dont  la  description 
a  été,  pour  la  première  fois,  donnée  d'une  façon  nette  et  claire 
dans  les  travaux  de  (ilénard  sur  l'entéroptose.  L'on  pourrait 
dés  lors  se  demander  si  les  épaississements,  que  Leube  a  ren- 
contrés si  souvent  sur  le  trajet  des  côlons,  étaient  bien  des 
colites  ou  des  sigmoîdites.  Toutefois,  pour  autant  qu'on  en 
peut  juger  d'après  une  mention  aussi  brève,  l'on  doit  recon- 
naître que  les  caractères  qu'il  énumère  sont  bien  ceux  de 
cette  fonne  de  sigmoîdite  chronique  que  Ton  pourrait  appeler 
pseudo-cancéreuse,  et  dont  mon  obser\'ation  I  est  un  exemple. 

Dans  un  travail  récent  (1901),  Rosenheim  *  rappelle  aussi 
que  dans  son  traité  des  maladies  de  Tintestin,  paru  en  1893, 
il  avait  signalé  les  mêmes  faits  que  Leube.  D'autre  part, 
en  1890,  Windscheid  *  décrivait,  sous  le  nom  de  «  péricôlite 
exsudative  » ,  des  foyers  de  péritonite  circonscrite  siégeant  au 
niveau  du  côlon  ascendant.  Il  est  aujourd'hui  bien  difficile  de 
décider  si  ces  trois  observations  ne  se  rapportent  pas  simple- 
ment à  des  périappendicites  à  siège  anormal,  l'appendice  autour 
duquel  elles  se  seraient  développées  étant  lui-même  remonté 
en  arrière  du  caecum  ou  sur  le  côté  de  cet  intestin.  L'incerti- 
tude dans  le  diagnostic  qui  résulte  de  cette  position  exception- 
nelle m'avait  empêché,  ainsi  que  je  le  disais  en  1897,  de  publier 
sous  le  titre  péricôlite  un  cas  semblable  en  tous  points  à  ceux 
de  Windscheid  et  que  j'avais  observé  en  1886. 

Les  faits  signalés  par  Windscheid  n'ont  pas  tardé  à  être 
complétés  et  éclairés  par  l'observation  d'Eisenlohr  (1890), 
observation  sur  laquelle  nous  aurons  à  revenir;  puis  parcelles 
de  Flciner  (1895)  et  de  Pal  (1894  et  1897).  Comme  je  l'ai  dit 
plus  haut,  la  colite  sous- muqueuse  de  Pal  est  intéressante  pour 
nous  en  ce  qu'elle  représente  évidemment  un  processus  anato- 
mique  identique  à  celui  de  la  sigmoîdite.  Mais  il  faut  avouer 
que  les  cas  que  je  viens  de  citer  sont,  en  raison  de  la  situation 
analomique  du  côlon,  moins  démonstratifs  encore  que  ceux 
que  je  publiais  en  1893,  et  où  le  siège  du  mal  était  TS  iliaque. 

'  Th.  Rosenht'ini,  l'ehcr  Sûjmoiditix  {Zeitsch.  f.  klin,  MetUcin,  Bd  54,  19t>4, 
p.  47:)). 

*  F.  Windschfid ,  Drci  Fdlle  inm  Ppricolitis  (Dentsch,  arch.  f.  klin,  \fedicin.,  1889, 
Bd43,  p.  23:i). 
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Or  il  est  certain,  comme  le  remarque  Nothnagel  *,  que  mes 
observations,  y  compris  celle  recueillie  avec  Gerlier  en  1896*, 
ne  peuvent ,  en  l'absence  de  toute  biopsie  et  de  toute  autopsie, 
entraîner  la  conviction.  En  pareil  cas,  pour  être  convaincu,  il 
faut  avoir  palpé  soi-même,  suivi  les  malades  de  près.  Et 
tout  en  publiant  mon  mémoire ,  je  m'étais  bien  rendu  compte 
du  doute  que  pourrait  laisser  dans  l'esprit  du  lecteur  l'absence 
de  vérification  anatomique.  Mais  bientôt,  peu  après  la  publi- 
cation d'une  observation  de  Gaillard  ^ ,  paraissait  la  thèse  de 
Régnier  *,  où,  à  côté  de  cas  ayant  entraîné  l'intervention  opé- 
ratoire, on  rencontrait  la  mention  de  deux  autopsies,  qui  dé- 
montraient l'exactitude  de  mon  interprétation. 

Il  existe  donc  réellement  des  sigmoîdites,  parfois  suivies 
de  périsigmoïdites ;  l'affection,  souvent  chronique,  affecte  ail- 
leurs une  marche  aiguë  ;  et  les  cinq  cas  que  j'avais  publiés 
se  rapportent  bien  à  ce  processus  inflammatoire  localisé. 
Malheureusement  le  travail  de  Régnier  a  échappé  à  Nothnagel  ^  ; 
ce  dernier  cite,  par  contre,  deux  observations  qui  ne  sont  d'ail- 
leurs pas  très  démonstratives ,  et  que  l'on  trouve  dans  le  traité 
lie  Boas. 

En  1903,  ont  paru,  dans  le  Berliner  klin.  Wochenschrift , 
deux  travaux  qui  se  rapportent  à  une  forme  un  peu  spéciale  de 
sigmoïdite  :  ce  sont  ceux  de  Bittorf '^  et  d'Edlefsen  ^ 

Comme    l'écrit  le    premier  de    ces   auteurs,  il  s'agit   ici  de 

*  H.  Nothnagel,  Erkrankungen  des  Darms  u.  d.  Peritonetims,  2^  éd.  1903  in  Spe- 
riel.  Pathol.  u  Thérapie.  (Hcrausg.  v.  prof.  H.  Nothnagel),  Hd  17. 

«  A.  Mnyor,  loc.  cit.,  1897. 

^  L.  Gaillard,  Gazette  des  hôpitaux,  1897,  n"  7. 

••  H.  Régnier,  La  Sigmoïdite ,  Thèse  de  Lyon,  1898. 

'  Je  ne  voudrais  pas  que  cette  constatation  pût  être  considérée  comme  une 
tritique.  Je  suis  convaincu,  dès  longtemps,  que  de  nos  jours  il  est  impossible 
il'étre  au  courant  de  toute  la  littérature  des  sujets  que  l'on  traite.  Que  Taccidcnt 
dont  je  parle  soit  arrivé  i\  un  chef  d'école  aussi  entouré  que  l'était  Nothnagel,  prouve 
Mmplement  combien  s'illusionnent  ceux  des  écrivains  médicaux  qui  prétendent  à 
l'infaillibilité  en  fait  de  bibliographie. 

*A.  Bittorf,  Die  acutc  Entzùndung  der  Flexttra  sigmoidea  durvh  Kothstauung 
(Berlin,  klin.  Wochens.,  1903,  p.  140). 

Dans  un  deuxième  mémoire.  Die  acuten  u.  chronischen  unischriebenen  Entzùn- 
dungen  des  Dickdarms,  spoc.  der  Flexura  signwidea  (Mûnchen.  med.  Wochens.,  1904, 
p.  147),  Hittorf  publie  un  cas  semblable  à  ceux  qui  font  l'objet  de  son  travail  pré- 
cédent et  rappelle  une  observation  identique  de  Dolega  parue  en  1889  dans  un 
mémoire  sur  la  fièvre  tardive  de  la  scarlatine.  Mais  à  côté  de  ces  deux  faits,  il 
vn  rapporte  deux  autres  où  il  s'agit  plus  évidemment  de  sigmoïdite  sous-muqueuse. 

7  G.  Edlefsen,  Zur  Frage  der  Signioiditis  acuta  {Berlin,  klin.  Wochensch.,  1903, 
p.  1097). 
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stgmoïdites  stercorales.  -  -  Mais  rinflanimation  occupe -t -elle, 
comme  dans  les  cas  que  j*ai  publiés  et  comme  dans  ceux  de 
Pal,  l'épaisseur  de  la  paroi  intestinale?  Ou  bien,  au  contraire, 
n*a-t-on  pas  afTaire  à  une  simple  colite  catarrhale  due  à  la  stase 
fécale?  Voyons  les  faits. 

Chez  les  malades  de  Bittorf  et  d*Edlefsen ,  le  début  des  acci- 
dents est  nettement  inflammatoire  ;  le  thermomètre  peut  s  ele* 
ver  à  ;î8"5  et  même  SO**.").  I^s  malaises  habituels  à  un  étal 
fébrile  de  cette  intensité  occupent,  dans  la  symptomatologie , 
le  devant  de  la  scène.  Ce  n'est  qu'en  examinant  le  malade  que 
l'on  découvre  la  cause  réelle  de  celte  élévation  de  température. 
Car  chez  les  patients  de  Bittorf,  il  n'y  a  pas  de  douleurs  spon- 
tanées pouvant  guider  le  diagnostic  ;  pour  les  malades  d'Edlefsen, 
ce  sont  des  femmes  en  couches,  et  c'est  du  côté  des  organes 
génitaux,  cela  va  sans  dire,  que  l'on  cherche  tout  d'abord 
l'explication  de  l'état  fébrile.  Mais  chez  les  uns  comme  chez 
les  autres,  le  palper  abdominal  fait  bientôt  reconnaître,  dans 
la  fosse  iliaque  gauche,  une  tumeur  allongée,  cylindroîde, 
constituée  manifestement  par  l'S  iliaque,  même  par  la  partie 
inférieure  du  côlon  descendant,  remplie  de  matières  fécales, 
et  dont  les  parois  sont  épaissies,  très  sensibles  à  la  pres- 
sion. Ëdlefsen,  guidé  par  des  souvenirs  anciens,  aurait  déjà, 
dans  son  Lehrhiich  der  inneren  Krankheiien,  paru  en  1894, 
signalé  la  fréquence  de  l'inflammation  de  TS  iliaque  au  cours 
de  la  puerpéralité.  Pour  lui  il  y  aurait  participation  du  péri- 
toine à  rinflammation,  et  il  s'élève  nettement  contre  cette  con- 
fusion, qu'Ewald  a  contribué  à  créer,  entre  la  sigmoîdite 
et  l'entérite  catarrhale. 

Remarquons  qu'il  n'a  rencontré  des  cas  de  ce  genre  que 
pendant  la  première  période  de  sa  pratique  médicale.  Il  attribue 
le  fait  à  ce  que  par  la  suite,  et  instruit  par  l'expérience,  il 
a  engagé  ses  clientes  à  surveiller  attentivement  leurs  garde- 
robes  dans  les  dernières  semaines  de  leur  grossesse.  C'est  là 
peut-être  aussi  la  raison  pour  laquelle  cette  variété  de  sigmoî- 
dite parait  tout  à  fait  inconnue  en  France  et  dans  nos  régions, 
où  il  est  de  croyance  populaire  que  l'accouchement  est  facilité 
par  de  légers  laxatifs  pris  pendant  le  cours  des  dernières 
semaines.  En  tout  cas ,  sur  le  milliçr  d'accouchements  auxquels 
j'ai  assisté,  soit  pendant  mon  internat  chez  mon  regretté  maître 
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F*  Siredcy,  soit  au  cours  de  ma  pratique  médicale,  je  n'ai 
jamais  rencontré  d'accidents  semblables. 

Les  malades  de  Bittorf,  comme  les  femmes  en  couches 
d'Edlefsen,  sont  promptement  soulagés  par  Tusage  de  purga- 
tifs répétés.  Ceux-ci  provoquent  des  évacuations  abondantes, 
à  la  suite  desquelles  ne  tardent  pas  à  s'éteindre  et  l'état  fébrile 
et  les  douleurs  au  palper.  En  trois  ou  cinq  jours  la  maladie 
est  jugée.  Et  si,  comme  chez  l'un  des  patients  de  Bittorf,  un 
lever  trop  précoce  fait  remonter  le  thermomètre  à  37°  7,  un 
nouveau  purgatif  a  promptement  raison  de  cette  ébauche  de 
rechute.  Une  évolution  si  rapide  vers  la  guérison  rend  bien 
improbable  toute  participation  du  péritoine.  Peut-être  y  a-t-il 
quelque  chose  de  plus  qu'une  simple  entérite  catarrhale  loca- 
lisée ;  mais  encore  l'atteinte  de  la  tunique  sous  -  muqueuse 
doit-elle  être  bien  superficielle. 

Jusqu'ici,  par  conséquent,  les  seuls  cas  où  il  soit  manifeste 
que  l'on  ait  eu  affaire  à  une  affection  inflammatoire  occupant 
l'épaisseur  des  tuniques  de  l'intestin  iliaque ,  affection  pouvant 
se  propager  au  péritoine  ou  au  tissu  cellulaire  adjacent,  et 
représentant  pour  l'S  iliaque  un  processus  identique  à  celui  décrit 
par  Pal  sous  le  nom  de  colite  sous -muqueuse,  sont  ceux  que 
j'ai  publiés  en  1893  et  1897,  et  ceux  qui  figurent  dans  la  thèse 
de  Régnier.  Nous  l'avons  vu,  les  premiers  manquaient  de  la 
vérification  anatomique.  Chez  ceux  de  Régnier,  cette  vérifica- 
tion ,  bien  que  suffisante  ,  est  parfois  un  peu  sommaire. 

Mais  les  travaux  de  Rosenheim  (1904  ^  1905  -  et  1907  ^  et 
la  discussion  qui  a  eu  lieu  en  1906  à  la  Société  de  chirurgie 
de  Paris  ont  apporté  un  nombre  de  documents  tel ,  et  si 
démonstratifs,  qu'on  ne  peut  plus  nier  ce  que  j'écrivais  en  1893  : 
à  savoir  que  symétriquement  à  la  typhlite  et  à  la  pérityphlite, 
il  y  avait  à  compter  avec  une  sigmoïdite  et  une  périsigmoï- 
dite.  Ces  dénominations  distinctes  se  justifient  d'autant  mieux 
qu'elles  répondent  à  des  localisations  inflammatoires  qui ,  d'ori- 
gine et  de  nature  semblables,  donnent  une  symptomatologie  carac- 
téristique, et  fournissent  matière  à  des  problèmes  de  diagnostic 

*  Th.  Hoseiiheini,  loc.  cit, 

*  Th.  Rosenheim,   Uh,  die  praktische  Bedeutung]  d.  Romanoscopie  {Berlin.  A'/i/i. 
Wochenschrift ,  1905.  44a,  p.  11). 

'  Th.  Rosenheim,  Zur  Kenntniss  der  infiltrierenden  Colitis  u.  Signwtditis  (Deutsche 
med.  Woch.,  1907.  p.  411). 
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définis  et  individualisés.  La  thèse  de  Saillant  ^  laquelle  aiilise 
tous  les  documents  quelque  peu  détaillés  parus  jusqu'en  1906, 
laisse  nettement  cette  impression. 

Or  si,  éclairé  par  Tanalyse  des  observations  de  sigmoîdites 
parues  jus(|u'à  aujourd'hui,  l'on  revient  aux  cas  de  colites  sous- 
muqueuses  publiés  à  la  suite  des  travaux  de  Windscheid,  puis 
de  Pal,  Ton  reconnaît  (|u'indubitablement,  et  malgré  les  causes 
d'erreur  provenant  de  la  localisation  de  la  lésion,  il  en  est  qui 
ne  peuvent  se  rapporter  à  autre  chose  (|u'à  raffection  invoquée, 
c'est-à-dire  à  une  inflammation  pariétale  du  gros  intestin.  Chez 
la  deuxième  malade  de  Fleiner  ■,  chez  deux  de  celles  de  Pal, 
la  tuméfaction  occupe  rhy|K)chondre  gauche,  où  l'erreur  quant 
au  lieu  d'origine  du  mal  est  bien  moins  à  craindre;  et  d'ail- 
leurs la  symptomatologie  rapi)ortée  plaide  victorieusement  en 
faveur  d'un  point  de  départ  intestinal.  L'on  i>eut  donc  ter- 
miner cet  exiK)sé  en  concluant  qu'il  est  une  affection  qui,  selon 
toute  apparence,  est  une  entérite  sous- muqueuse,  pour  em- 
ployer la  terminologie  de  Pal;  et  (|ue,  d'après  la  localisation 
qu'elle  affecte,  on  peut  lui  donner  les  noms  de  typhlite,  colite, 
sigmoïdite,  proctite.  Par  continuité  de  tissus,  ou  par  exten- 
sion lymphati(|ue,  peuvent  se  constituer  des  pérityphlites,  des 
péricolites,  des  périsigmoïdites,  des  périproctites. 


m.  -     Symptômes. 

11  est  assez  diflicile  d'établir  dès  maintenant,  pour  les  sigmoî- 
dites, des  tableaux  synîploinati(iues  définis,  représentant  ce  que 
l'on  nomme,  en  nosologie,  des  formes  de  la  maladie. 

Tout  ce  que  Ton  peut  indiquer,  c'est  que  : 

1°  Dans  un  certain  nombre  d'observations,  l'on  trouve  une 
description  qui  parait  répondre  à  une  infiltration  de  la  paroi 
de  l'intestin,  mais  infiltration  dont  il  est  diflicile  d'affirmer 
(ju'elle  ne  s'accompagne  jamais  d'un  certain  degré  de  réaction 
péritonéale. 


.    *  AiifÇ.  Saillant,  Siyiinmlitcs  et  jH-risiiinioîdites  (Thèse  de  Paris,  1906). 

*  \V.  Klciiior,  l'i'b.  tlit'  lit'zichuiujvu  </.  Farm.  ii.  f^geverânderungen  des  Magens 
u.  dru  Dirkdtirnts  zii  Fiincliintsstnniiujcn  ii.  Frkrankiingen  dieser  Organe  (Mûnchn, 
ttu'd.   VVot/i..  18i)3.  p.  l(M>(),obs.  II). 


r 
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2**  Ailleurs,  chez  des  malades  ayant  à  un  moment  donné 
présenté  le  tableau  précédent,  Ton  se  trouve,  un  jour,  vis-à-vis 
d'une  réaction  péritonéale  plus  nette,  caractérisée  dans  ce 
sens  par  une  symptomatologie  plus  définie,  et  aboutissant 
à  la  formation  de  tumeurs  inflammatoires  plus  ou  moins  volu- 
mineuses. Le  même  processus  peut  être  constaté  chez  des  ma- 
lades qui  jusque-là  ont  échappé  à  tout  examen,  mais  dont 
l'histoire  pathologique  permet  de  soupçonner  que,  vus  plus 
lot,  ils  auraient  répondu  au  type  que  j'ai  indiqué  en  premier 
lieu. 

3°  Enfin,  il  est  des  individus  qui  d'emblée  offrent  un  aspect 
plus  impressionnant,  plus  nettement  péritonéal,  en  rapport, 
au  moins,  avec  un  état  inflammatoire  beaucoup  plus  aigu  : 
ceci  sans  que,  chez  eux,  on  ait  pu  remarquer  auparavant  de 
symptômes  autres  qu'une  tendance  à  la  constipation,  ou  que 
certaines  irrégularités  de  fonctionnement,  plus  ou  moins  dou- 
loureuses, de  l'intestin  iliaque.  L'examen  local  ne  tarde  pas 
à  faire  reconnaître  qu'il  s'est  formé  dans  la  région  de  l'S  iliaque 
une  tumeur  inflammatoire  d'un  volume  assez  considérable. 
Tantôt  cette  tumeur  offre  l'aspect  d'une  péritonite  locale,  symé- 
trique à  ce  que  serait  une  péritonite  périappendiculaire  ;  tantôt 
elle  rappelle  la  description  classique  du  phlegmon  iliaque. 
Puis,  le  plus  souvent,  l'évolution  se  fait  dans  le  sens  d'une 
résolution  lente  et  graduelle,  avec  persistance  des  derniers 
vestiges  d'inflammation  au  voisinage  et  contre  la  paroi  de  l'S 
iliaque,  que  Ton  retrouve  elle-même  épaissie  et  résistante. 
D'autres  fois ,  au  contraire ,  il  se  constitue  un  foyer  de  suppu- 
ration qui  s'ouvrira  spontanément  dans  l'intestin,  à  moins 
toutefois  que  le  chirurgien  n'ait  été  auparavant  amené  à  inter- 
venir. 

Il  va  de  soi  qu'entre  ces  trois  types,  viennent  se  placer  des 
Formes  de  passage.  Comme  d'habitude,  en  pathologie,  la  divi- 
sion que  j'ébauche  ici  est  quelque  peu  artificielle;  elle  n'a 
d'autre  but  que  de  faciliter  la  description. 

La  première  forme  est  symétrique  en  quelque  sorte  à  la 
typhlite  des  anciens  (typhlite  dite  stercorale).  Les  autres  re- 
présentent deux  tableaux  que  l'on  peut  voir  se  réaliser  au 
cours  de  la  pérityphlite.  Suivant  les  principes  que  j'ai  exposés 
plus  haut,  par  le  terme  pérityphlite  je  désigne  exclusivement 
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les  afTections  inllanimatoires  propagées  à  partir  de  la  paroi  du 
ca*cuni,  appliquant  celui  de  périappendicite  aux  inflamma- 
tions ayant  pour  point  de  départ  Tappendice. 

a)  Siynwlilites. 

l^  signioîdite  se  présente  tantôt  avec  les  caractères  d'une 
affection  nettement  chronique  (signioîdite  chronique),  tantôt 
avec  ceux  d*une  inflammation  aiguë  ou  subaiguê  (sigmoîdite 
fébrile  ). 

Sigmoîdite  chronique.  Ici  il  s'agit  de  personnes  qui  souf- 
fraient en  général  dès  longtemps  de  constipation,  dont  cer- 
taines réalisaient  le  syndrome  entéro-névrose,  et  chez  lesquelles 
sï*tablit  un  tableau  morbide  pouvant  en  imposer  pour  un 
cancer  intestinal.  Ce  qu'elles  accusent  avant  tout,  cest  de  la 
douleur  dans  la  région  iliaque  gauche,  douleur  plus  accentuée 
dans  la  règle,  soit  avant,  soit  après  la  défécation,  mais  pou- 
vant se  révéler  aussi  à  loccasion  d'une  émission  de  gaz.  Les 
mouvements  exasi)èrent  cette  douleur;  à  plus  forte  raison  les 
efforts,  la  marche,  les  secousses  imprimées  au  corps.  Mais  ce 
qu'il  faut  noter  avant  tout,  c'est  que,  comme  le  dit  Régnier,  elle 
est  graduellement  progressive;  elle  n'a  rien  de  celle,  brusque- 
ment intense,  de  l'appendicite.  Il  n'en  est  pas  toujours  de 
même,  nous  le  verrons,  en  cas  de  périsigmoîdite. 

Les  malades  se  plaignent,  en  outre,  de  troubles  de  fonction- 
nement intestinaux,  dont  le  plus  caractéristique  est  l'accen- 
tuation de  leur  état  habituel  de  constipation.  Mais  parfois  aussi 
surviennent,  par  intervalles,  des  poussées  pseudo-diarrhéiques. 
Les  selles  prennent  alors  volontiers  l'aspect  glaireux  ;  et  les 
glaires  peuvent  même  être  sanguinolentes.  Cest  bien  rarement 
qu'il  se  produit  de  véritables  hémorragies. 

(iraduellement  ,  sous  l'inlluence  des  douleurs  persistantes 
que  le  malade  croit  pouvoir  atténuer  en  diminuant  son  alimen- 
tation, sous  l'influence  aussi,  il  faut  le  dire,  de  l'inappétence 
qui  s'établit,  l'amaigrissement  survient,  parfois  assez  impor- 
tant pour  préparer  l'esprit  du  médecin  au  diagnostic  carci- 
nome. Lorsque,  alors,  appliquant  le  procédé  de  palpation  si 
connu  depuis  la  vulgarisation  des  travaux  de  Glénard,  l'on  ren- 
contre, dans  la  fosse  iliaque  gauche,  un  boudin  cylindrique, 
allongé,  ferme  dans  sa  consistance;  lorsque  l'on  constate  que 
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vers  le  haut,  ce  boudin  s'atténue  insensiblement  pour  faire 
suite  au  côlon  descendant,  tandis  qu'il  se  perd  brusquement  du 
coté  du  petit  bassin  dans  lequel  il  plonge ,  l'inquiétude  ne  fait 
que  s'accentuer.  Il  est  vrai  qu'en  général,  sauf  quand  il  contient 
quelques  scybales,  que  d'ailleurs  pourront  chasser  un  lavement 
ou  un  purgatif,  ce  boudin  est  plus  lisse,  moins  ligneux  que  ne 
le  sont  les  masses  cancéreuses,  et  que  dans  le  type  que  nous 
avons  en  vue  il  garde  sa  mobilité  latérale.  Mais  la  forme  cylin- 
druide  ne  se  rencontre  pas  exclusivement;  parfois  il  se  produit 
une  tuméfaction  plus  ou  moins  globuleuse  :  la  tumeur  est  de 
la  grosseur  d'une  mandarine,  dit  Sieur  *  dans  l'une  de  ses 
observations.  Puis  la  mobilité  n'est  pas  toujours  parfaite, 
tandis  qu'au  contraire  il  arrive  à  des  masses  cancéreuses  de 
pouvoir  fort  longtemps  être  mobilisées  sur  le  plan  de  l'aponé- 
vrose iliaque.  On  le  conçoit  donc,  le  diagnostic  ne  s'établit  pas 
toujours  aisément.  Mais  les  modifications  apportées  à  la  tech- 
nique de  la  rectoscopie  par  Kelly  et  par  les  médecins  améri- 
cains, puis  en  Europe  par  Rosenheim,  permettent  actuelle- 
ment d'accéder  jusqu'à  l'anse  sigmoïde.  En  certaines  circons- 
tances, cette  exploration  peut  devenir  nécessaire.  Il  ne  serait 
point  prudent  de  la  pratiquer  s'il  existait  quelque  réaction  péri- 
ionéale.  Mais  en  cas  de  simple  sigmoïdite ,  elle  permet  de  cons- 
tater, tout  d'abord,  que  sauf  lorsqu'il  existe  des  adhérences 
anciennes ,  la  pénétration  du  tube  est  relativement  facile  ;  puis 
elle  fait  reconnaître  une  muqueuse  tuméfiée,  d'un  rouge  sombre, 
l>artois  semée  d'ecchymoses,  et  saignant  facilement. 

La  couleur  de  cette  muqueuse  enflammée  contraste  avec  celle 
de  la  muqueuse  rectale  restée  saine.  Son  état  d'infiltration 
amène  la  formation,  au  devant  du  tube,  de  bourrelets  qui  en 
gênent  parfois  la  progression.  Il  arrive  enfin  que  la  surface 
interne  de  l'intestin  soit  semée  de  végétations  polypiformes , 
molles  et  rougeâtres.  Strauss  y  a  rencontré  une  saillie  arrondie 
el  grisâtre,  qu'il  a  considérée  comme  une  hémorroïde  oblitérée. 
Je  ne  dois  pas  omettre  d'ajouter  qu'il  est  des  cas  où  la  surface 
enflammée  est  de  très  faible  étendue. 

Ici,  n'oublions  pas  de  le  noter,  ni  le  toucher  vaginal,  ni  le 
loucher  rectal  n'ont  jamais  été  d'aucun  secours. 

*  ^eur  in  Saillant ,  loc.  cit. 
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Sigmoldites  fébriles.  -  -  Olles-ci  peuvent  se  classer  en  deux 
groupes,  répondant  à  deux  types  très  nettement  distincts. 

En  premier  lieu  se  placent  les  cas  semblables  à  ceux  de 
Ediefsen  et  de  Bittorf,  cas  franchement  inflammatoires,  mais 
où  Tinflammation  semble  trop  superiicielle  et  seteint  trop 
vite,  pour  avoir  occupé  la  paroi  intestinale  dans  toute  son 
épaisseur. 

Je  me  suis  déjà  expliqué  sur  Tinterprétation  que  Ton  doit 
donner  aux  faits  de  ce  genre.  Vn  certain  degré  de  dépression 
mentale  chez  ijes  malades  de  Bittorf,  l'état  puerpéral  pour  celles 
d*Kdlefsen  ont  amené  une  stase  fécale  énorme,  à  laquelle  est 
due  Tinflammation  superiicielle  de  la  muqueuse  intestinale, 
avec  la  réaction  fébrile  et  les  douleurs  au  palper  qui  la  caracté- 
risent. Chez  la  femme  en  couches,  le  fait,  signalé  par  Ediefsen, 
qu'il  existe  une  zone  indolore  entre  l'utérus  et  TS  iliaque  tumé- 
fiée et  douloureuse,  permet  d'éviter  l'erreur  qui  consisterait  à 
rapporter  cette  lièvre  à  une  infection  d'origine  génitale.  Le  pur- 
gatif, les  grands  lavements,  en  vidant  l'intestin,  jugulent  en 
quelque  sorte  la  maladie,  et  font  disparaître  en  peu  de  jours 
l'état  fébrile,  douleurs  et  tuméfaction. 

Je  l'ai  dit,  cette  variété  d'entérite  iliaque  est  bien  différente 
de  celle  que  j'ai  eu  en  vue  en  1893,  et  qui  résulte  d'un  pro- 
cessus identique  à  celui  de  la  colite  sous-muqueuse  de  Pal. 
L'on  peut,  en  raison  de  sa  localisation,  lui  conserver  le  nom 
de  sigmoïdite;  mais  il  reste  dans  l'esprit  quelques  doutes 
quant  à  la  profondeur  de  la  lésion  inflammatoire.  Cependant, 
comme  souvent  en  clinique,  il  existe  des  types  intermédiaires 
(tel  un  cas  de  Lejars)  '  entre  celte  forme  superficielle  et  la 
suivante. 

Celle-ci,  la  seconde  variété  de  sigmoïdite  fébrile,  est  au  con- 
traire très  comparable  anatomiquement  au  type  chronique 
que  nous  avons  décrit  en  premier  lieu.  Il  arrive  même  que  ce 
soit  chez  un  malade  où  ce  type  a  déjà  été  reconnu  qu'éclate 
un  cortège  de  symptômes  démontrant  le  passage  à  l'état  aigu. 
Mais  ailleurs,  le  sujet  n'a  guère  eu  à  se  plaindre  que  d'une 
constipation  habituelle,  avec  son  cortège  de  malaises  locaux  et 
généraux,  lorsque  apparaissent  plus  ou  moins  brusquement,  et 

*  K.  I-t'jars,  Siijniouliti'  et  p^risifinioiditc  (Semaine  médicale,  1904,  p.  26). 
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pour  s'exaspérer  peu  à  peu,  les  douleurs  ayant  pour  siège  Tin- 
testin  iliaque.  Qu'elles  restent  localisées  ou  qu'elles  s'irradient 
du  côté  de  la  vessie  par  exemple,  elles  atteignent  en  quelques 
jours  un  degré  d'acuité  suffisant  pour  arracher  parfois  des 
plaintes  au  malade.  Le  sommeil,  troublé  par  elles,  l'est  aussi 
par  l'état  fébrile.  La  température  peut  atteindre  jusqu'à  39°,5  et 
même  40°.  Des  nausées ,  quelques  vomissements  vont  survenir 
et  la  constipation  s'accentue  au  point  d'aboutir  à  l'arrêt  com- 
plet des  matières,  même  à  l'arrêt  temporaire  des  gaz.  Cepen- 
dant, en  quelques  rares  circonstances ,  soit  dans  cette  forme , 
soit  en  cas  de  périsigmoïdite  avec  réaction  péritonéale  modérée. 
Ion  voit  apparaître  la  diarrhée  (Zoja  *,  Rosenheim  -,  etc.). 
dette  diarrhée  n'appartient  pas  toujours  aux  périodes  initiales 
de  la  poussée  aiguë;  il  lui  arrive  de  s'installer  au  cours  de 
révolution  du  mal,  pour  s'atténuer  dès  que  survient  l'amé- 
lioration. 

Cet  état  s'accompagne  naturellement  d'un  ballonnement 
abdominal,  causé  par  la  pneumatose  du  côlon  transverse  sur- 
tout, et  du  caecum.  Au  niveau  de  la  fosse  iliaque,  le  palper, 
bien  que  rendu  difficile  par  la  défense  musculaire,  permet  le 
plus  souvent  de  retrouver  l'S  iliaque  avec,  à  peu  de  chose  près, 
les  mêmes  caractères  objectifs  que  dans  la  forme  chronique. 

Si,  par  le  fait  de  la  douleur,  ce  palper  est  impossible  dans 
les  premiers  jours,  le  repos  au  lit,  les  fomentations  chaudes 
ou,  pour  certains  malades,  l'application  de  la  glace  ne  tarde- 
ront pas  à  amener  une  détente  qui  le  rendra  aisé.  En  même 
temps  se  rétablira  le  cours  des  gaz,  puis  des  matières,  mais 
non  sans  qu'il  se  produise,  au  moment  de  leur  passage  au 
niveau  du  point  enflammé,   une  douleur  plus  ou  moins  vive. 

Naturellement,  il  n'est  pas  toujours  facile  de  distinguer  les 
cas  de  simple  sigmoïdite  de  ceux  dans  lesquels  il  existe  déjà 
un  faible  degré  de  périsigmoïdite.  Sans  que  la  symptomatolo- 
gie  diffère  de  celle  que  nous  venons  de  décrire,  sans  qu'il  y  ait 
lie  signes  d'une  réaction  péritonéale  plus  vive,  l'S  iliaque  peut 
avoir  contracté  quelques  adhérences  avec  les  anses  voisines  ou 
avec  l'épiploon  enflammé;  ailleurs  le  méso   aura  été  envahi. 

*  L.  Zoja,  Contrih.  clin,  alla  conoscenza  délia  signwUlite  c  perisiginoldite  {Clinica 
Wf'dica  italiana .  1900,  p.  153). 

*  nosenheim,  loc.  cil. 
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Dans  la  règle  ces  modifications  anatomiques  se  traduisent  par 
la  perte  de  mobilité  de  la  tumeur,  qui  devient  moins  réguliè- 
rement cylindrique,  même  marronnée  par  places  (Tuilier*).  Mais 
il  arrive  aussi  que  la  palpation  ne  donne  point  l'idée  qu'il  y  ait 
plus  qu'une  sigmoîdite  simple,  et  que,  comme  dans  un  cas  de 
Rosenheim,  l'opération  seule  fasse  reconnaître  la  participation 
du  péritoine  à  l'inflammation. 

b)  Périsigmoldites. 

Comme  nous  l'avons  dit,  les  périsigmoïdites  répondent  à 
deux  types  principaux. 

Dans  le  premier  de  ces  types,  l'afTection  débute  chez  des 
personnes  ayant  présenté  avec  évidence  tous  les  signes  d'une 
sigmoîdite  et  chez  lesquelles  le  tableau  de  la  poussée  aiguë 
que  nous  venons  de  décrire  va  devenir  franchement  péritonéal.- 

I^  fièvre  s'est  établie,  assez  vive  en  général,  parfois  avec 
frissons;  les  nausées  sont  plus  caractérisées,  plus  persistantes; 
les  vomissements  deviennent  plus  fréquents,  et  peuvent  être 
porracés.  Le  ballonnement  tend  à  se  généraliser,  l'arrêt  des 
matières  et  des  gaz  à  devenir  absolu;  la  défense  musculaire 
au  niveau  de  la  fosse  iliaque  est  plus  nette. 

Le  pouls,  le  faciès  font  soupçonner  la  participation  du  péri- 
toine à  l'inflammation  viscérale,  bien  qu'il  ne  paraisse  pas  que 
jamais  Ton  ait  noté  ici  un  tableau  aussi  caractéristique  que 
celui  que  l'on  rencontre  au  cours  de  certaines  périappendi- 
cites.  Par  contre,  dans  le  cas  observé  avec  Gerlier  *,  la  malade 
offrait  un  aspect  typhoïde  marqué.  Le  regard  était  éteint,  le 
faciès  hébété,  les  lèvres  tremblotantes,  sèches,  fuligineuses;  la 
langue,  couverte  de  saburre,  était  restée  rouge  à  sa  pointe  et  sur 
ses  bords.  Le  foie  se  montrait  douloureux  à  la  palpation,  et 
l'on  constatait  des  ronchus  dans  les  bases  des  deux  poumons. 

Après  quelques  jours,  le  palper  fait  reconnaître  dans  la 
région  iliaque  gauche  une  large  tuméfaction  de  caractères  un 
peu  variables.  Tantôt  il  est  évident  qu'il  s'agit  d'anses  grêles 
agglomérées  autour  de  l'S  iliaque  et  demeurées  sonores  à  la 
percussion;  tantôt  la  masse  inflammatoire  semble,  si  Ton  en 


*  TuflitT  in  Saillant,  U)c.  cit. 
2  A.  Mavor,  /or.  cit.,  1«97. 


SIGMOIDITE  ET  PERISIGMOIDITE  593 

croit  des  descriptions  parfois  un  peu  succinctes,  faire  corps 
plus  nettement  avec  la  paroi  abdominale;  Ton  a  affaire  au 
plastron  du  phlegmon  iliaque. 

I^ar  la  suite,  l'évolution  va  se  faire  soit  du  côté  de  la  résolu- 
tion, soit  dans  le  sens  de  la  suppuration. 

Dans  le  premier  cas,  graduellement  et  suivant  un  type  si 
banal  qu'il  est  inutile  de  le  décrire,  Tanse  sigmoîde  se  dégage 
de  celles  qui  Tentouraient.  Elle  apparaît  dure,  boudinée,  dou- 
loureuse à  la  pression,  cause  évidente  de  tout  le  mal. 

Dans  le  second  cas,  au  contraire,  les  symptômes  habituels 
d'une  suppuration  profonde  se  manifesteront;  la  tumeur  aug- 
mentera graduellement  de  volume.  Parfois,  et  c'est  surtout 
dans  la  forme  phlegmon  iliaque,  on  la  verra  bomber  sous  la 
peau  qui  rougira,  indiquant  au  chirurgien  la  voie  à  suivre.  Le 
lieu  où  se  montre  alors  la  saillie  serait  situé  le  plus  souvent 
un  peu  au-dessous  et  à  gauche  de  l'ombilic;  cependant  chez 
un  malade  observé  dans  le  service  de  Jaboulay,  l'abcès  poin- 
tait dans  le  triangle  de  J.-L.  Petit  *. 

Ailleurs  il  faudra  procéder  selon  les  règles  opératoires  usitées 
en  pareil  cas  pour  aller  à  la  recherche  du  foyer,  à  moins  que 
la  nature  ne  se  charge  de  l'œuvre  libératrice  ;  l'abcès  s'ouvre 
alors  dans  l'intestin.  Je  ne  crois  pas  que  de  nos  jours  l'on 
puisse  encore  le  voir  perforer  la  peau.  Et  jusqu'à  présent  je 
ne  sache  pas  qu'il  se  soit  ouvert  dans  d'autres  organes  creux 
de  Tabdonien,  ni  qu'on  l'ait  jamais  rencontré  plongeant  dans 
le  petit  bassin. 

Lorsque  le  chirurgien  a  été  à  la  recherche  du  pus,  il  note 
presque  toujours  l'odeur  fécaloïde  qu'exhale  celui-ci.  Cette  odeur 
est  absente  par  contre  dans  le  cas  de  Michaux,  où  il  s'agit  d'une 
périoophorile,  mais  aussi  dans  celui  de  Loison  (obs.  XVIII  in 
thèse  de  Saillant).  Chez  un  des  malades  de  Patel,  le  pus  renfer- 
mait de  petits  corps  étrangers,  noirâtres  à  l'intérieur,  c'est-à- 
dire  très  probablement  de  petites  concrétions  fécaloïdes. 

La  terminaison  par  suppuration  est  plus  fréquente  encore, 
semble-t-il,  dans  la  forme  de  périsigmoïdite  qu'il  nous  reste  à 
décrire.  Ici,  comme  il  arrive  parfois  dans  les  variétés  aiguës  de 
la  sigmoïdite,  le  patient  paraît  être  atteint  brusquement  et  en 

*  M.  PaKl ,  Trois  cas  de  sigmoïdite  {Lyon  médical,  1904,  t.  II,  p.  525). 
Les  Archives.  —  10,  38 
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pleine  santé.  Seul  rinterrr>gatoire  iait  reconnaitre  apm  coup 
qu'au  point  de  vue  du  fonctionnement  intestinal,  toat  déjà 
n'était  pas  |iour  le  mieux.  Mais  encore  arrive-t-il  que  cet  inter- 
rogatoire reste  stérile  et  que  le  début  ait.  par  excef»tîon,  le  ca- 
ractère brutal  de  celui  de  l'appendicite.  En  tout  cas,  rapide- 
ment va  se  dérouler  la  symptomatologie  de  la  périsi^moidite 
avec  ses  deux  formes:  Tune  plus  rigoureusement  pêritonêale, 
l'autre  à  figure  de  phlegmon  iliaque.  Cest  surtout  dans  ces 
variétés  à  début  brusque,  qu'on  i)eut  noter,  au  nombre  des 
symptômes,  la  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin  on  les  dou- 
leurs dans  le  membre  inférieur  gauche.  C'est  aussi  dans  la 
périsigmoîdite  que  le  toucher  rectal  a  pu,  quoique  rarement, 
donner  des  résultats  très  vagues  d'ailleurs  (cas  de  Walcha,  par 
exemple).  Quant  au  toucher  vaginal ,  il  a  surtout  pour  utilité 
de  faire  éviter  Terreur  de  diagnostic  qui  consiste  à  prendre, 
pour  une  i>érisigmoï(lite,  une  salpingite  avec  pelvi péritonite. 

Dans  cette  forme,  il  faut  l'avouer,  si  le  chirui^en  n'est 
point  apiK'lé  à  inter\'enir,  l'origine  de  la  péritonite  localisée  ou 
de  la  collection  purulente  reste  volontiers  indéterminée;  au 
moins  jusqu'à  ce  que,  la  résolution  se  faisant.  Ton  reconnaisse 
que  la  retmite  s'opére  pour  ainsi  dire  sur  l'S  iliaque  prise 
pour  base.  (Vest  autour  d'elle  que  i)ersistent  les  derniers  reli- 
quats d'inflammation,  les  derniers  épaississements  de  tissus. 
I^  preuve  est  acquise  ainsi,  peu  à  peu,  du  lieu  d'où  est  parti 
rincendie. 

c)  Complications.  -      Accidents  consécutifs  à  la  sigmoidite. 

Il  va  de  soi  que  la  sigmoidite  |k*uI  s'accompagner  de  phéno- 
mènes communs  à  toutes  les  infections,  et  dont  certains  appar- 
tiennent plus  spécialement  aux  infections  à  localisation  abdo- 
minale. C'est  ainsi  qu'il  a  été  noté  de  l'albuminurie  transitoire 
(Monod  '),  une  phlegmatia  (Loison),  de  la  douleur  du  foie  à 
la  percussion  (Mayor  et  (lerlier).  Dans  le  cas  de  I^ison  par 
contre,  si  pendant  deux  jours  le  malade  se  plaint  de  souffrir 
dans  l'hypocliondre  droit,  le  foie  n'est  ni  douloureux  au  palper, 
ni  augmenté  de  volume. 

«  Wall  lia,  Sifjnn,îilitis  muta  (  Dvutsvhc  nicd.    Wuchenschrift ,  \90^ ,  t.  H,  p.  1273). 
'  eu.  Moiiud  i/i  Saillant,  Im'.  cit. 
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Quant  aux  troubles  de  leur  santé  que  peuvent  conserver  les 
patients  à  la  suite  de  l'évolution  de  cette  maladie  dans  toutes 
ses  formes,  il  faut  signaler,  chez  certains,  l'accentuation  de  la 
constipation  antérieure;  chez  d'autres,  il  persiste  quelques 
douleurs  accompagnant  les  fonctions  intestinales. 

Les  rechutes  sont  relativement  fréquentes,  sans  doute  parce 
que  les  malades  ne  prennent  pas  la  peine  de  surveiller  assez 
longtemps  leur  convalescence,  et  de  ce  fait  n'atteignent  pas  la 
guérison  vraie.  C'est  l'impression  que  Ton  garde  après  lecture 
des  observations  où  ces  rechutes  sont  signalées.  Je  ne  sache 
pas  que  chez  personne  il  soit  jamais  survenu  de  vraies  réci- 
dives après  guérison  complète  et  durable.  Rosenheim  a  écrit 
cependant  que,  comme  dans  les  catarrhes  diffus,  il  y  a  des 
périodes  de  repos  sans  que  le  malade  soit  jamais  à  l'abri  des 
récidives.  Parmi  les  causes  qu'il  reconnaît  à  ces  récidives,  if 
cite  les  impressions  nerveuses  intenses.  S'agissait-il  alors  de 
véritables  inflammations  et  non  plutôt  de  spasmes  douloureux 
au  cours  d'entéro-côlites  muco-membraneuses  ?  Néanmoins,  ce 
que  nous  allons  voir  en  étudiant  l'anatomie  pathologique  et  la 
pathogénie  de  l'affection  fera  comprendre  que  rien  ne  s'oppose 
à  ce  que  l'on  rencontre  des  récidives  vraies,  d'autant  qu'il  en 
a  été  observé  à  la  suite  de  péricôlites. 

IV.  —  Anatomie  pathologique.   —  Pathogéme. 

L'anatomie  pathologique  de  la  sigmoïdite  est  forcément  dif- 
ficile à  établir,  l'affection  étant  rarement  mortelle.  Si  nous  ne 
considérons  pas  la  malade  de  Michaux  comme  ayant  eu  une 
sigmoïdite,  il  ne  reste  guère  que  trois  cas  suivis  d'autopsie. 
L'un  de  Gangolphe  et  l'autre  de  Jaboulay  sont  tous  deux  rap- 
portés dans  la  thèse  de  Régnier,  mais  manquent  de  détails 
circonstanciés.  Le  troisième  a  été  publié  par  Strauss  ^  et  con- 
cerne une  jeune  fille  qui  mourut  rapidement  de  péritonite 
diffuse  purulente  après  avoir,  depuis  onze  ans,  présenté  des 
troubles  intestinaux  douloureux  sans  caractères  très  nets.  A 
l'autopsie  on  constata,  comme  cause  de  la  péritonite,  une 
infiltration  purulente  de  FS  iliaque. 

*  H.  Strauss,  Vercin  f.  ink.  Medicin  Berlin.,  séance  du  3  avril  1905. 
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Si  à  cela  Ton  ajoute  les  cas  opérés  et  si  Ton  utilise  le  cas 
d*Eisenlohr  (péricôlite),  Ton  peut  cependant  se  faire  une  idée 
approximative  de  ce  qu'est  laffection  au  point  de  vue  de 
Tanatomie  macroscopique. 

Pour  ce  qui  est  de  la  sigmoïdite  simple,  sans  inflammation 
de  voisinage,  il  ne  parait  pas  qu'elle  ait  été  opérée  jamais,  si  ce 
n'est  par  Tuflier,  ceci  chez  une  femme  qui  depuis  deux  ans 
souiTrait  de  douleurs  ayant  pour  siège  l'intestin  iliaque,  lequel 
au  palper  semblait  un  peu  épaissi.  La  santé  de  la  malade  s'al- 
térant,  la  laparotomie  fut  faite.  Hlle  amena  sur  une  S  iliaque 
plus  ferme  que  normalement,  et  dont  les  franges  épiploîques 
étaient  légèrement  indurées. 

Quant  aux  autres  cas  que  nous  pouvons  utiliser  ici,  ils  se 
rapportent  à  des  périsigmoïdites.  L'on  ouvre  un  phlegmon 
iliaque,  et  la  cavité  qui  se  vide  se  trouve  être  adjacente  à  TS 
iliaque;  ou  bien  l'on  pénètre  dans  un  foyer  de  péritonite  loca- 
lisée, et  après  avoir  traversé  des  loges  péritonéales  pleines  de 
liquide  séreux  ou  séropuruleiit.  Ion  rencontre  une  anse  sigmoî- 
dale  épaissie,  tuméfiée,  d'un  rouge  violacé,  couverte  d'exsudals 
fibrineux  adhérents. 

Les  relations  d'autopsies  sont  muettes  sur  l'aspect  qu'offrent, 
à  la  coupe,  les  parois  intestinales.  Quant  à  la  surface  muqueuse, 
son  état  exact  n'est  indiqué  que  dans  le  cas  de  Strauss,  où  elle 
était  parsemée  d'un  grand  nombre  de  petites  saillies  villeuses, 
d'une  couleur  bleu  noirâtre,  et  dont  quelques-unes  atteignaient 
le  volume  d'un  pois.  Entre  ces  formations  se  rencontraient 
des  cicatrices  et  des  exulcérations.  Mais  on  retrouvait  des  cica- 
trices semblables  jusque  dans  le  rectum,  ce  qui  parait  être  tout 
à  fait  exceptionnel,  et  pourrait  faire  supposer  qu'ici  la  sigmoï- 
dite avait  une  origine  différente  de  celle  qu'elle  reconnaît  dans 
la  règle. 

D'autre  part,  dans  le  cas  d'HIisenlohr  (paracôlile),  il  est 
expressément  indiqué  qu'à  l'autopsie,  la  muqueuse  n'offrait 
aucune  solution  de  continuité,  et  que  la  collection  était  située 
totalement  en  dehors  de  l'épaisseur  des  parois  intestinales.  Cet 
abcès  siégeait  en  arrière  de  la  partie  supérieure  du  côlon 
ascendant,  au  devant  du  rein,  à  coté  du  duodénum. 

Ce  qu'il  y  a  de  certain,  c'est  que,  abcès  juxta-côlique,  la 
collection  semble  tantôt  occuper  le  tissu  cellulaire  de  la  fosse 
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iliaque,  tantôt  le  centre  d'un  foyer  de  péritonite  localisée. 
Parfois,  comme  dans  le  cas  de  Segond  *,  l'élément  suppuratif  est 
minime  et  l'élément  prolifération  conjonctive  dominant;  à  tel 
point  que  l'on  se  trouve  vis-à-vis  d'une  masse  fibreuse,  de 
constitution  presque  ligneuse,  qui  simule  absolument  un  néo- 
plasme. 

Quelquefois  le  foyer  communique  avec  l'intestin,  et  l'opérateur 
voit  se  former  un  anus  contre  nature.  Mais  il  semble  qu'ici, 
dans  la  majorité  des  cas,  l'ulcération  intestinale  ait  été  secon- 
daire et  se  soit  faite  de  dehors  en  dedans.  Dans  la  plupart  des 
observations,  l'on  ne  Constate  la  perforation  que  quelques  jours 
après  l'opération.  Mais  certainement,  au  moment  de  l'interven- 
tion, la  paroi  était  déjà  affaiblie,  prête  à  s'effondrer;  et  bien- 
tôt la  collection,  quoique  ouverte  en  dehors,  se  rompt  dans 
l'intestin. 

Je  ne  crois  pas  qu'il  y  ait  plus  d'un  cas  où  l'on  ait  fait 
l'étude  bactériologique  du  pus  de  l'abcès  :  c'est  celui  de  Nico- 
letli  *.  La  culture  donna  du  staphylocoque  doré  et  blanc,  et  du 
coli- bacille.  Mais  l'auteur  soupçonne  ce  dernier  d'avoir  passé 
dans  la  collection  secondairement,  et  par  altération  de  la  paroi. 

L'on  pourrait  utiliser  encore,  pour  établir  le  tableau  ana- 
tomo  -  pathologique  de  la  sigmoïdite ,  les  indications  recueillies 
au  cours  de  romanoscopies  et  relatées  dans  les  travaux  de 
Rosenheim.  L'on  y  voit,  je  le  rappelle,  la  muqueuse  tuméfiée, 
rouge,  saignant  facilement,  et  parsemée  parfois  d'ecchymoses 
ou  de  taches  pigmentaires.  Des  érosions  superficielles  peuvent 
s'y  rencontrer.  Enfin,  dans  deux  de  ses  cas,  Rosenheim 
signale  un  état  granuleux  de  la  muqueuse  que  l'on  retrouve 
également  dans  l'observation  de  Helber.  Comme  dans  les  cas 
d'entérite  avec  état  anatomique  semblable,  il  s'agit  ici  bien 
probablement  de  tuméfaction  des  follicules  clos;  or  si  cette 
lésion  peut  faire  partie  du  tableau  de  la  sigmoïdite  sous-mu- 
qUeuse,  il  lui  arrive  aussi  d'acompagner  des  états  inflamma- 
toires limités  à  la  muqueuse  et  sans  infiltration  des  autres  tu- 
niques; il  en  est  justement  ainsi  dans  le  cas  publié  par  Helber. 


^  Segond,  Bull,  et  mim.  de  la  Société  de  chirurgie,  loc.  cit. 

*  V.  Nicoletli ,  Consideratione  intorno  ad  un  caso  di  ascesso  parasigmoïdeo  {Il  A/or 
gagni,  4  mars  1905,  p.  137). 
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(IriiniiH-  on  If  voit,  il  nVn  reste-  pas  moins  a^sez  dîftîcile  à^ 
fa  in*  <li'  l;i  si^nioiiittc*  une  di-scription  anatomo-pathoUçique  trvs 
pnVisf,  Toutefois,  après  examen  comparatir  des  obsenalions 
cliniques  et  des  constatations  faites  soit  pendant  les  intenen- 
tions  chirurgicales,  soit  au  cours  des  autopsies.  Ton  demeun? 
convaincu  cpril  s'agit  ici  d'une  lésion  à  laquelle  aucune  déno- 
mination ne  convient  plus  exactement  que  celle  (ïeniêriie  sous- 
niUffiH'iiHr  circoiiffcrite  qui  a  été  appliquée  i>ar  Pal  aux  cas  qu'il 
a  publiés. 

L'innammation  de  la  sous-mui|ueuse  est  capable,  cela  va 
sans  dire,  de  se  propager  par  voie  lymphatique.  Nous  connais- 
sons fort  bien  un  processus  analogue  :  celui  qui  règle,  à  la 
suite  des  infections  génitales  d  origine  utérine  ou  tubaire, 
Tapparition  des  phlegmons  du  ligament  large  d*une  part,  des 
pelvipéritonites  d'autre  part;  et  que,  comme  dans  le  cas  d'Ei- 
senlolir,  il  soit  impossible  de  retrouver  le  point  de  départ  de 
rinfectiou  dans  une  lésion  apparente  de  la  muqueuse,  ceci  n'est 
pas  pour  nous  surprendre,  (lar,  ainsi  que  le  fait  remarquer 
Pal,  il  est  bien  rare  (|u'on  reconnaisse  sur  la  peau  du  doigt  le 
lieu  de  pénétration  des  microbes  générateurs  d'un  panaris. 

Mais,  d'un  autre  coté,  il  est  un  processus  très  spécial  qui,  lui 
aussi,  est  capable  de  déterminer  des  infections  dans  l'épaisseur 
des  parois  intestinales  comme  au  niveau  de  la  séreuse  périto- 
néale.  Cv  sont  les  diverticules  intestinaux  acquis,  sur  lesquels 
depuis  Hokilandsky  (IKf)!),  Forster  (1863),  Klebs  (1868),  puis 
Hirch  llirschfeld  (1800)  et  surtout  h  partir  des  travaux  de 
llansemann  ',  de  (iraser  •,  de  Sudsuki  ',  etc.,  les  auteurs  alle- 
mands ont  attiré  l'attention. 

De  ces  diverticules,  ceux  qui  nous  intéressent  ne  sont  pas 
ces  dépressions  plus  ou  moins  profondes  auxquelles  on  a 
donné  le  nom  de  diverticules  de  traction,  et  qui  résultent  de 
laclion  d'adhértMices  péritonéales,  de  cicatrices  intramésenté- 
ri(|ues ,  de  la   présence  de  i>ancréas  accessoires,  etc.   l>  sont. 


'  I).  ILiUNOiiuiuil.   l  cî'^T  Eiitsiihutiij  fuhchfr  Iktrnultt'rrukfl  (  Vtrrh*itr'%  Arch.  f. 
l^rfuï    ,4Mii.VJMir  II    /•/tî.Mn/.N/ir.  lid.  U4,  p.  4««t  k 

•  iii,»\or,   l  bt-r  i/.ix   folsihr   !Hi^r::kcI  <  Vf r/i»init.*Hnt;^n  d    dr.z:u-hra.   iir%^:ischaft  f. 

i  .SîMi-...,.  ly.n».  M  II.  p.  4>sih. 

'    K.vooMiko   SiuÏMiki,    Ih     /Jùvr.'/JL..' »»•.'!  5.   n. ::.■.: .-:;..-:  t  JrrA     f.  LI:r,.  Ckirargir , 
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au  contraire,  ces  petites  dépressions  de  la  muqueuse  que  Ton 
voit  se  porter  vers  la  tunique  musculaire,  et  qui,  progressant 
graduellement,  viennent  faire  saillie  sous  la  séreuse.  Très 
nombreux  parfois,  puisque  Hansemann  en  a  compté  jus<iuà 
quatre  cents  chez  le  même  individu,  les  diverticules  de  ce  genre 
se  disposent  volontiers  en  ligne  régulière  dans  le  sens  de  la 
longueur  de  l'intestin.  De  la  grosseur  d'un  grain  de  blé  jusqu'à 
celle  d'un  gros  pois  ou  même  d'une  petite  noisette,  ils  peuvent 
apparaître  dès  au  niveau  de  l'intestin  grêle.  Mais  on  les  ren- 
contre plus  fréquemment  sur  le  gros  intestin,  oil  ils  aug- 
mentent d'abondance  à  mesure  que  l'on  se  rapproche  de  VS 
iliaque  :  c'est  sur  cette  dernière  portion  du  tube  intestinal 
qu'on  en  trouve  le  plus  grand  nombre. 

Ils  se  localisent  de  préférence  le  long  des  insertions  du  mé- 
sentère et  des  mésocôlons;  mais  on  les  retrouve  aussi  sur 
les  bords  des  bandelettes  longitudinales  du  gros  intestin,  ou 
dans  l'épaisseur  des  franges  épiploïques.  La  séreuse  kiissc 
parfois  constater,  par  transparence,  qu'un  corps  étranger  de 
couleur  brun  noirâtre  occupe  la  cavité  du  diverticule.  Et 
lorsqu'on  examine  la  face  interne  de  l'intestin,  on  y  voit  s'ou- 
vrir autant  d'orifices  arrondis  qu'il  existe  de  diverticules,  A 
travers  ces  orifices  on  peut  chasser,  par  expression,  les  corps 
étrangers  de  tout  à  l'heure,  qui  se  montrent  alors  de  véritables 
coprolithes. 

Grâce  à  l'amabilité  de  mon  excellent  collègue  le  professeur 
A.  Askanazy,  j'ai  pu,  sur  les  pièces  de  sa  collection,  n*trouvcr 
les  caractères  attribués  à  ces  diverticules.  Quelques-uns  sont 
recouverts  encore  des  diverses  tuniques  intestinales,  Icstjuclles 
ont  conservé  leur  intégrité  (diverticules  vrais).  Au  niveau  des 
autres,  la  muqueuse,  doublée  de  sa  musculaire  propre,  fait 
saillie  sous  la  séreuse,  après  avoir  traversé,  en  la  dissociant,  la 
couche  musculaire  de  l'intestin  (faux  diverticules). 

Selon  Graser,  Hansemann,  Sudsuki,  etc.,  les  diverliciiles  nui- 
queux,  pour  traverser  ainsi  la  tunique  musculaire,  empiunteut 
une  gaine  vasculaire  vers  laquelle  ils  sont  poussés  par  FacLuniU' 
lation,  dans  le  calibre  de  l'intestin,  des  matières  ou  des  gaz.  Ils 
s'y  engagent  d'autant  plus  facilement  que  l'orifice  de  sortie  des 
veines  à  travers  la  musculaire  a  été  distendu  par  l'accu  nui  la  lion 
de  graisse  résorbée  ultérieurement  ou,  dira  Graser,  par  la  stase 
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dans  Tappareil  vasculaire  abdominal.  Cette  dernière  cause  pré- 
disposante a  été  révoquée  en  doute  par  Hansemann  et  par  son 
élève  Sudsuki.  Celui-ci  a  constaté  que  sur  quarante  intestins 
examinés  soigneusement  à  ce  point  de  vue,  et  dont  quinze  por- 
taient des  diverticules,  les  vingt-huit  qui  appartenaient  à  des 
individus  ayant  souffert  de  stase  sanguine  n'offraient  que  six 
fois  la  lésion  dont  nous  parlons ,  tandis  qu*on  la  retrouvait  sur 
neuf  des  douze  intestins  restés  constamment  indemnes  de 
congestion  passive. 

Il  est  certain  qu*il  existe  des  points  faibles  dans  la  paroi 
musculaire  intestinale;  car  Hansemann  fait  remarquer  que  lors- 
qu'on remplit  d*eau  sous  pression  Tintestin  grêle,  il  arrive  qu'on 
voit  apparaître,  surtout  chez  les  vieillards,  de  petites  saillies 
siégeant  aux  lieux  de  prédilection  des  diverticules.  Ceux-ci  se 
formeront  chez  les  individus  qui  présentent  cette  faiblesse  au 
maximum;  et  comme  Ta  signalé  I^ichtenstern ,  ils  seront  plus 
communs  dans  l'âge  avancé. 

Ce  en  quoi  sont  intéressants  pour  nous  ces  diverticules,  c'est 
que,  plus  particulièrement  abondants,  nous  l'avons  dit,  au  voi- 
sinage de  rS  iliaque,  ils  constituent  une  cause  prédisposante  à 
une  entérite  interstitielle  et  à  des  péritonites  localisées. 

Nous  avons  vu  déjà  qu'ils  renferment  souvent  des  calculs 
stercoraux.  Au  microscope,  l'on  constate,  chez  quelques-uns 
d'entre  eux,  des  lésions  de  la  muqueuse,  laquelle  se  montre 
infiltrée  de  leucocytes.  Parfois  aussi  des  amas  lymphocytaîres 
apparaissent  dans  les  tissus  avoisinants.  La  localisation,  immé- 
diatement sous-séreuse,  du  diverticule  arrivé  à  son  plein  déve- 
loppement, explique  qu'enflammé  il  soit  capable  de  déterminer 
une  péritonite.  Celle-ci  reste  locale  le  plus  souvent,  et  l'on 
peut  alors  rencontrer  à  l'autopsie,  ainsi  qu'il  est  arrivé  au  pro- 
fesseur Âskanazy,  des  anses  sigmoîdes  dont  les  parois  sont 
dures,  épaissies,  transformées  en  un  tissu  qui  rappelle  éton- 
namment le  cancer.  De  leur  coté,  Graser,  puis  Rotter*  ont 
décrit  des  rétrécissements  de  l'S  iliaque  ayant  pour  origine 
l'inflammation  chronique  née  autour  de  faux  diverticules,  et  se 
compliquant,  par  la  suite,  de  périsigmoïdite. 


*  J.  Hottcr,  Vb.  ftitzùmUiche  Stricluren  des  Colon  sigtnoîdem  u.  ptlvinum  {Arch» 
f.  klin.  Chirurgie,  Bd  61,  p.  866). 
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Le  siège  de  certains  diverticules ,  engagés  en  partie  entre  les 
lames  du  mésocôlon,  pourrait  faire  supposer  qu'il  leur  arrive 
également  d  être  générateurs  de  parasigmoïdites.  En  tout  cas, 
les  auteurs  allemands  leur  ont  attribué  une  valeur  pathogé- 
nique  dans  la  formation  de  la  mésosigmoïdite.  Ainsi  qu'on  a 
pu  le  voir  dans  un  travail  paru  il  y  a  quelques  mois  dans  cette 
même  revue,  Duval  *  n'accepte  nullement  cette  opinion. 

Mais  qu'il  me  soit  permis  de  rappeler  ici  que  dans  une  obser- 
vation de  Patel,  où  l'abcès  faisait  saillie  dans  le  triangle  de 
J.-L.  Petit  (ce  qui,  suivant  l'auteur,  indiquerait  une  lésion  du 
bord  adhérent  de  l'S  iliaque),  le  pus  renfermait  de  petits  grains 
noirâtres  à  leur  centre;  n'était-ce  point  de  petites  masses  fécales 
diverticulaires  ? 

Enfin,  nous  savons  que  les  diverticules  pénètrent  souvent 
dans  les  franges  épiploïques.  Or  dans  deux  cas,  et  pour  l'un  la 
lésion  siégeait  sur  l'S  iliaque,  Bland  Sutton  ^  a  rencontré  des 
tumeurs  inflammatoires  développées  dans  l'une  de  ces  franges 
épiploïques  et  montrant,  en  leur  centre,  une  petite  cavité  qui 
communiquait  avec  l'intestin.  Cette  cavité  renfermait  des 
matières  fécales  concrétées  enrobant  un  fragment  de  paille.  Les 
détails  des  observations  et  les  figures  qui  les  accompagnent 
plaident  en  faveur  d'une  inflammation  d'origine  diverticulaire, 
malgré  que  ce  ne  soit  pas  là  l'explication  qu'en  donne  l'auteur. 

Nous  avons  vu  que  les  diverticules  sont  particulièrement 
plus  fréquents  à  mesure  que  les  sujets  avancent  en  âge.  Or, 
d'autre  part,  la  sigmoïdite  et  la  périsigmoïdite  ne  sont  pas  un 
attribut  exclusif  de  Tàge  avancé,  tant  s'en  faut.  Bittorff  le  fait 
déjà  remarquer  dans  son  article  de  1903  et  y  insiste  dans  celui 
de  1904.  Il  en  faut  conclure  que  les  diverticules  ne  peuvent 
être  la  cause  exclusive  de  l'afl'ection  qui  nous  occupe.  Mais 
j'ai  l'impression  que  si  les  circonstances  amenaient  à  pouvoir 
examiner  à  l'autopsie  un  de  ces  cas  de  sigmoïdite  ou  de  péri- 
sigmoïdite, il  y  aurait  lieu  de  rechercher  très  attentivement 
leur  présence.' 

*  P.  Duval,  De  la  mésosigmoïdite  rélractile  {Arch.  des  mal.  de  l'appareil  digestif 
et  de  la  nutrition,  1907,  p.  35). 

•  Bland  Sutton ,  On  the  effect  of  perforation  of  the  eolon  by  small  foreign  bodies 
especially  in  relation  to  ahcess  of  an  epiploic  appendagc  {The  Lance  t ,  1903,  vol.  II, 
p.  1148). 


1 


&n  AHCHIVKS  OHS  MAIJ^IMKS  I)K  I/APPAKEIL  DIGESTIF 

Kn  ch'lioni  dVux,  et  cVst  l'hyi)othèse  «[ue  je  proposais  en 
18U3,  I  on  ne  peut  guère  év(M|uer  d  autre  élément  pathogénique 
qu'une  érosion  légère  i>ennettant  Tinfection  du  tissu  sous- 
muqueux.  (lar  si  Ion  parle  encore  de  sigmoîdite  stercorale, 
comme  on  a  parlé  de  typhlite  stercorale,  je  crois  bien,  avec  Pal, 
que  cVst  la  qualité  des  matières  qu*il  Tant  incriminer,  non  leur 
action  mécanique,  (^est  là  un  |)oint  de  vue  tout  opposé  à  celui 
de  HittoriT,  Iccfuel,  reprenant  une  idée  qui  semblait  abandon- 
née en  ce  qui  a  trait  à  la  typhlite,  fait  jouer  un  grand  nile  à  la 
stase,  à  Taccumulation  des  matières,  à  Taugmentation  de  leur 
consistance.  Il  dit  avoir  rencontré  souvent,  à  Tautopsie,  sous 
des  masses  fécales  dures  et  volumineuses,  une  muqueuse 
rouge,  semée  de  petits  foyers  hémorragiques,  et  même  offrant 
par  places  des  ulcérations  nécroticpies  superficielles  avec  rou- 
geur intense  de  leurs  couches  profondes. 

Qu*ils  adoptent  l'une  ou  lautre  des  explications  pathogéniques 
que  je  viens  d'exposer,  les  auteurs  se  montrent  d'accord  sur 
l'action  favorisante  que  crée  la  disposition  anatomique  de  cer- 
taines régions  du  gros  intestin  au  niveau  desquelles  la  stase 
sera  plus  facile  :  caecum,  angles  des  côlons,  S  iliaque.  Ils 
expliquent  ainsi  la  prédilection  qu'affectera  pour  ces  mêmes 
régions  rinilammation  sous-muqueuse  du  gros  intestin.  En  ce 
qui  regarde  l'S  ilia(|ue,  les  fonctions  physiologiques  qui  lui 
sont  dévolues  et  (jui  en  font  un  réservoir  pour  les  matières 
fécales,  les  variations  nombreuses  qu'elle  offre  en  longueur 
comme  en  mobilité,  créent  pour  elle  une  prédisi)osition  spé- 
ciale. Hittorff  a  invoqué  encore  comme  cause  de  stase  la  fai- 
blesse nerveuse  ou  musculaire  de  l'intestin. 

Mais  la  prédisposition  peut  être  le  résultat  aussi  d'un  état 
morbide  antérieur  de  la  nuuiueuse.  En  1897,  j'avais  invoqué, 
chez  la  malade  que  nous  avions  vue  avec  (lerlier,  une  dysen- 
terie (jui,  ayant  évolué  deux  ans  auparavant,  pouvait  avoir 
laissé  (|uel(|ue  fragilité  en  certaines  régions  de  cette  tunique. 
D'autres  auteurs  ont  incriminé  les  colites  catarrhal es.  L'api>en- 
dicite,  écrit  Rosenheim,  comme  la  sigmoîdite,  éclate  souvent 
sur  le  terrain  préparé  par  la  colite  muco-membraneuse. 

Bien  (jue,  pour  cette  dernière,  je  sois  de  ceux  qui  croient  à  un 
syndrome  avant  tout  nerveux,  je  dois  reconnaître  que  cette 
localisation  des  manifestations  névropathiques  est  favorisante 
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de  certaines  infections.  Les  personnes  qui  en  sont  affligées  sont 
sujettes  à  présenter  des  crises  de  diarrhée  avec  fièvre,  qui  ne 
s'expliquent  d'aucune  autre  façon.  Et  l'examen  des  conditions 
dans  lesquelles  apparaît  la  colite  muco-membraneuse  donne  la 
raison  de  cette  facile  infection. 

Lorsqu'on  a  vu  un  grand  nombre  de  malades  atteints  d'en- 
téro-côlite  membraneuse,  on  se  convainc  que  les  coïncidences 
sont  trop  fréquentes  de  ce  syndrome  avec  diverses  dystrophies 
congénitales,  héritages  des  intoxications  ou  des  infections  chro- 
niques chez  les  ascendants,  pour  qu'on  puisse  y  reconnaître 
simplement  le  fait  du  hasard.  Cette  conception,  d'ailleurs,  appa- 
raît plus  ou  moins  nettement  dans  nombre  de  travaux  récents; 
il  suffit,  pour  s'en  rendre  compte,  de  lire  par  exemple  l'excel- 
lente thèse  de  Trémolières  *.  Mais  où  Terreur  commence,  c'est, 
à  mon  sens,  lorsqu'on  veut  faire  découler  le  syndrome  colite 
de  l'un  d'entre  ces  états  dystrophiques  pris  comme  fait  primitif. 
Encore  Trémolières,  lui,  s'adresse-t-il  à  une  dystrophie  capable 
par  elle-même  d'engendrer  des  troubles  d'ordre  général,  puis- 
qu'il invoque  une  altération  du  développement  de  la  thyroïde. 
Et  cependant  il  faut,  je  le  crois,  remonter  plus  haut.  Chez  cer- 
tains dystrophiques  il  est  évident  que  la  thyroïde  travaille 
insuffisamment;  mais  il  est  excessif  d'en  conclure  que  tous  les 
déficits  fonctionnels  et  anatomiques  que  présentent  ces  mêmes 
individus  vont  découler  forcément  de  l'hypoplasie  thyroï- 
dienne. C'est  une  tendance  assez  répandue ,  lorsqu'on  a  décou- 
vert quelque  fait  nouveau  et  suffisamment  général,  que  de 
vouloir  en  déduire ,  pour  ainsi  dire ,  la  pathologie  entière. 
Nous  assistons  maintenant,  pour  la  thyroïde,  à  ce  phénomène 
que  nous  n'observons  point  pour  la  première  fois. 

En  ce  qui  regarde  la  colite,  certains  éléments  symptoma- 
tiques  qui  composent  ce  syndrome  morbide  sont  conditionnés 
par  la  surexcitabilité  anormale  du  système  nerveux  supérieur, 
et  par  l'excès  d'énergie  dans  les  réactions  qu'elle  entraîne.  Mais 
cette  surexcitabilité,  aggravée  par  une  éducation  faussée,  et  cor- 
rigible par  une  hygiène  psychique  mieux  entendue,  est  elle- 
même  préparée  par  une  débilité  congénitale  du  système  nerveux, 
laquelle  représente,  pour  ce  système,  ce  que  sont  les  anomalies 

*  F.  Trémolières,  L'entéro'CÔlile  imico'membraneiise,  2*  édition,  Paris,  1907, 


»a  ARCHIVKS  DKS  MAI^DIES  DE  L'APPAREIL  DIGESTIF 

anatomiqucs  ou  les  insullisances  de  fonctionnement  d*origîne 
dystrophique  qui  atteignent  les  divers  autres  tissus  ou  appareils. 
Parmi  ces  insulTisances  de  fonctionnement,  il  y  a  à  compter 
avec  ces  modifications  dans  Tabondance  ou  dans  la  qualité 
des  sécrétions,  qui  sont  la  raison  d*étre  de  nombre  d'infections 
chroniques  des  canaux  ou  des  glandes  (diathèse  d'auto-infec- 
tion, a  écrit  le  professeur  Gilbert). 

Chez  tel  individu  qu'un  système  ner\-eux  surexcitable,  par 
hérédité  et  par  éducation,  prédispose  aux  orages  péristaltiques 
et  aux  troubles  sécrétoires  de  Tintestin,  il  n'est  donc  point  sur- 
prenant de  rencontrer  en  même  temps  d'autres  états  dystro- 
phiques  (des  insudisances  musculaires  ou  glandulaires  par 
exemple),  dont  les  effets  viendront  compliquer  le  mécanisme 
du  syndrome,  et  ceci  d'autant  plus  facilement  qu'ils  vont  réagir 
les  uns  sur  les  autres. 

C'est  ainsi  qu'on  peut  s'expliquer  certaines  bizarreries  du 
syndrome  entéro-névrose  ;  qu'on  peut  concevoir  aussi  la  prédis- 
|)osition  qu'il  semble  créer  à  la  sigmoïdite  comme  à  l'appendi- 
cite. Pour  cette  dernière,  rien  n'empêche  de  supposer  que  les 
mouvements  désordonnés  de  l'intestin  puissent  faire  pénétrer 
dans  la  lumière  du  processus  vemiifomie  la  parcelle  de  matière 
fécale  renfermant  l'agent  infectieux.  Mais  encore  faut -il,  bien 
probablement,  qu'un  état  dystrophique  tissulaire  et  fonctionnel 
de  l'appendice  abaisse,  chez  cet  organe,  les  résistances  à  l'in- 
fection. (Lar  si  l'on  y  réfléchit,  tant  qu'il  sécrétera  normalement, 
cet  appendice,  et  tant  qu'il  se  défendra  physiologiquement  par 
sa  musculature  et  son  tissu  lyinphoïde,  il  saura  lutter  victo- 
rieusement contre  l'envahisseur,  que  celui-ci  soit  la  parcelle 
fécale,  qu'il  soit  simplement  le  microbe.  Que  l'on  admette  l'in- 
fluence de  l'état  dystrophique  tissulaire  congénital .  et  l'on  ne 
s'étonnera  plus  de  voir  parallèlement  se  multiplier  le  nombre 
des  appendicites,  augmenter  la  fréquence  de  rentéro-côlite,  des 
hypoplasies  musculaires  et  des  ptôses,  en  même  temps  que 
celle  des  névropathies.  Pour  les  mêmes  raisons  aussi,  se  con- 
çoit facilement  l'existence  de  l'appendicite  familiale. 

En  ce  qui  nous  intéresse  spécialement,  c'est-à-dire  pour  ce 
qui  concerne  la  sigmoïdite,  il  est  cJair  que  les  mêmes  circons- 
tances anatomiqucs  et  physiologiques  congénitales  qui  condi- 
tionnent l'entéro-névrose  vont  être  aussi  favorisantes  de  l'inflam- 
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ination  pariétale  de  TS  iliaque.  L'entéro- névrose,  nous  venons 
de  le  voir,  n'éclate  guère  que  sur  un  terrain  dont  les  it^sis- 
tances  sont  diminuées ,  qui  offre  par  conséquent  une  proie 
facile  aux  infections  sous -muqueuses.  Pour  les  diverticulcs 
faux,  d'autre  part,  leur  mécanisme  de  production  senihle 
exiger  la  préexistence  d'un  état  d'affaiblissement,  probableincnt 
congénital ,  de  la  tunique  musculaire.  La  coïncidence,  chez  le 
même  sujet,  de  la  sigmoïdite  et  de  l'entéro-côlite  n'a  donc  plus 
rien  qui  nous  paraisse  étonnant. 

En  résumé,  deux  processus  pathogéniques  peuvent  être  in- 
voqués pour  expliquer  les  inflammations  pariétales  et  localisées 
de  l'S  iliaque  :  1°  l'infection  se  faisant  à  travers  une  muqueuse 
saine  ou  accidentellement  affaiblie;  2°  l'irritation  prenant  nais- 
sance autour  des  diverticules  intestinaux.  Et  dans  les  deux 
circonstances  une  certaine  prédisposition  congénitale  peut  ôLre 
appelée  à  jouer  son  rôle  à  côté  des  incidents  fortuits  qui  st  lonl, 
ailleurs,  suffisants  pour  faire  à  eux  seuls  éclore  le  processus;, 

V.  —  Diagnostic. 

Il  va  sans  dire  qu'il  n'y  a  aucune  difTiculté  sérieuse  à  dis- 
tinguer un  constipé  iliaque,  chez  lequel  le  palper  est  devenu  acci- 
dentellement douloureux,  d'avec  un  malade  dont  l'intestin  iliaque 
est  enflammé;  pour  peu  qu'il  reste  le  moindre  doute,  quelques 
manœuvres  de  massage,  ou  bien  un  lavement,  ou  encoïc  un 
purgatif  régleront  la  question. 

Si  la  constipation  est  assez  importante  ou  assez  rebelle  pour 
donner  lieu  à  ce  syndrome  rare  qu'a  décrit  Trastour\  sous  le 
nom  de  dilatation  gastrocôlique ,  ce  sont  encore  les  mêmes  i>ro- 
cédés  qui  assureront  le  diagnostic. 

Ce  que  j'écrivais  en  définissant  la  sigmoïdite  montre  qu'il 
faut  insister  un  peu  plus  sur  la  différenciation  d'avec  la  con- 
tracture de  rS  iliaque.  Celle-ci  fait  partie,  le  plus  souvent,  de 
l'état  douloureux  d'origine  névropathique  que  l'on  dénomme, 
lorsqu'il  s'accompagne   de  troubles   sécrétoires,   colite    niuco- 


*  Trastoiir ,  NouveUe  élude  clinique  sur  la  dilatalion  gastrocôlique  commune  iSvmitiuv 
médicale,  1887,  p.  350). 


6416  ARCHIVKS  DES  MALADIES  DE  L'APPAHEIL  DIGESTIF 

membraneuse,  et  avec  Ie<|uel  coïncident  presque  régulièrement 
les  ptôses  abdominales.  Il  est  certain  qu'à  diverses  reprises  Ton 
a  songé  à  des  inflammations  de  Panse  sigmoîde ,  alors  qu*en 
réalité  il  s'agissait  de  simples  états  spasmodiques  de  cet 
intestin. 

Lerreur  paraîtra  légitime,  si  Ton  se  rappelle  qu*en  des  cir- 
constances analogues,  l'on  a  pu  croire  à  l'existence  d'une 
tumeur  intestinale,  et  que  le  diagnostic  ne  fut  rectifié  qu'au 
cours  de  la  laparotomie.  A  plus  forte  raison  pourra- 1 -on  con- 
fondre le  spasme  intestinal  avec  une  simple  inflammation  chro- 
nique. Cependant,  si  je  consulte  mes  souvenirs  et  si  je  les 
rapproche  des  renseignements  recueillis  au  cours  de  mes  lec- 
tures, il  me  semble,  comme  je  le  disais  déjà  en  1893,  que 
simplement  contracturée,  l'S  iliaque  est  notablement  plus  grêle 
(|ue  lors(|u'elle  est  enflammée  dans  toute  l'épaisseur  de  ses 
tuniques.  A  cet  égard,  les  dénominations  dont,  instinctivement, 
se  servent  les  observateurs,  sont  caractéristiques,  (ilénard, 
(|ui  parle  de  boudin  avcal,  <Ie  corde  colique,  dira  cordon  sigmoï- 
dal;  les  médecins  qui  ont  vu  de  véritables  sigmoîdites  écriront, 
en  français,  «  que  dans  la  fosse  iliaque  gauche,  ils  ont  décou- 
vert, par  le  palper,  une  sorte  de  boudin :n  en  allemand,  c'est 
l'adjectif  wurstformitj  qui  revient  le  plus  souvent  sous  leur 
plume.  En  outre,  lorsque  l'S  iliaque  est  réellement  enflammée, 
toute  tentative  de  massage  expulsif,  même  doux,  devient  ini- 
jK)ssible.  Je  n'en  dirai  pas  autant  du  massage  vibratoire. 
Celui-ci,  correctement  pratiqué,  ne  peut  que  calmer  la  dou- 
leur; mais,  d'autre  part,  si  l'anse  est  simplement  contracturée, 
il  l'assouplira  au  point  que  le  diagnostic  s'imposera. 

Je  ne  fais  (jue  mentionner /a  maladie  de  Hirschprung,  indiquée 
par  Saillant.  Je  ne  crois  pas,  je  l'avoue,  que  lorsque  l'examen 
du  malade  est  conduit  avec  méthode  et  cju'il  a  compris  une 
étude  sullisanle  de  Thistoire  morbide  antérieure,  l'on  puisse 
être  hésitant  en  ce  cas,  non  plus  que  vis-à-vis  d'autres  possibi- 
lités mentionnées  par  le  même  auteur  :  kyste  hydatique  de  la 
rate ,  du  rein  :  sarcome  du  rein  chez  les  enfants  ;  hydronèphrose 
intermittente:  ostéomyélite  iliaque. 

J'ajouterai  à  celte  énuméralion  ïabcès  par  congestion  ,  et  à 
son  sujet»  je  ferai  la  même  observation.  L'histoire  du  malade 
atteint  d'abcès  par  congestion  comprend  un  passé  de  douleurs 
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dordrc  spécial,  douleurs  très  différentes  de  celles,  nettement 
intestinales,  que  Ton  retrouve  dans  les  antécédents  en  cas  de 
sigmoïdite.  Je  ne  nie  pas  que  celle-ci  ne  puisse  avoir  un  reten- 
tissement douloureux  lombaire,  mais  dont  les  caractères  sont 
tels  qu'ils  ne  laissent  aucun  doute  sur  sa  qualité  de  synalgie. 
Aussi  lorsque  le  médecin,  habitué  à  soigner  son  interrogatoire, 
entreprendra  de  palper  l'abdomen  avec  quelques  chances  d'y 
rencontrer  un  abcès  d'origine  vertébrale,  sa  pensée  sera  orientée 
déjà  vers  des  hypothèses  tout  autres  que  celle  d'entérite  iliaque. 
D'ailleurs,  ainsi  que  Saillant  l'écrit  lui-même,  le  palper, 
pour  peu  qu'il  soit  attentif,  éclairera  promptement  la  question. 
L*S  iliaque  saine  se  montrera  libre,  à  côté  de  la  tuméfaction 
profonde  de  l'abcès  migrateur;  et  lorsque  celui-ci  aura  un  vo- 
lume sufiisant  pour  rendre  l'exploration  intestinale  diflicile, 
il  sera  aisé  de  reconnaître  en  lui  l'abcès  froid,  manifestant 
peut^èlre  sa  tendance  à  se  porter  déjà  vers  la  base  de  la  cuisse. 

Quant  aux  adénites  iliaques,  en  même  temps  que  l'on  consta- 
tera leur  présence,  celle-ci,  chez  l'adulte  et  chez  l'enfant,  s'ex- 
pliquera dans  la  règle  par  quelque  infection  localisée  au 
membre  inférieur  ou  aux  organes  du  petit  bassin.  Mais  alors 
même  qu'il  s'agirait,  ainsi  que  je  l'ai  vu  dernièrement,  d'une 
adéiîopathie  sans  cause  locale  de  ce  genre,  la  forme  de  la 
tumeur,  bosselée  et  comme  marronnée,  sa  direction,  et  le  sens 
dans  lequel  on  peut  lui  imprimer  quelques  vagues  mouvements, 
sufl iraient  à  éclairer  le  diagnostic.  Se  trouve-t-elle  placée  aus- 
sitôt eu  arrière  du  ligament  de  Poupart,  elle  est  manifestement 
plus  superficielle  que  ne  doit  l'être  l'S  iliaque.  Occupe-t-elle,  au 
contraire,  les  groupes  ganglionnaires  plus  profonds,  sa  direction 
croisera  plus  ou  moins  obliquement  celle  de  l'intestin.  Et  je 
le  rcpcle,  les  mouvements  qu'on  pourra  imprimer  à  la  masse 
seront  toujours  moins  étendus  que  s'il  s'agissait  d'une  anse 
si^moïdale  enflammée,  au  moins  tant  que  celle-ci  n'aura  pas 
coiitructé  d'adhérences;  et  lorsque  ces  adhérences  existent,  elles 
mtjdilient  le  tableau  morbide  dans  un  sens  qui  exclut  la  difli- 
cuUé  de  diagnostic  dont  il  s'agit  ici. 

IJosiéosar corne  du  bassin  a  donné  lieu,  paraît-il,  à  une  hésita- 
tion qui  n'a  été  levée  que  par  l'examen  de  la  formule  hémato- 
logique.  Il  faudra  évidemment  se  rappeler  ce  fait,  et  la  ma- 
nière d'éviter  l'erreur. 
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lyaprùs  Saillant,  il  faudrait  songer,  chez  Tenfant,  à  la  péri- 
ionite  à  pneumoaH^ue  :  le  début  en  pleine  santé  apparente  n'est 
guère  cependant  celui  de  la  siginoîdite. 

Mais  ce  qui  me  parait  plus  délicat,  c*est  le  diagnostic  d*avec 
la  colique  néphrétique  fruste  et  le  calcul  arrêté  dans  Turetère.  L'er- 
reur peut  être  commise  quand  il  s'agit  d'api>endicite;  et  j'ai  eu 
l'occasion  d'apprendre  par  moi-même  combien  il  est  diflicile  de 
l'éviter  lorscju'on  n'a  pas  assisté  à  la  prétendue  crise  appendi- 
culaire.  Les  douleurs  qui  surviennent  dans  la  suite  sont  volon- 
tiers rapportées  aux  petites  poussées  apyrétiques  habituelles  à 
l'appendicite  chronique,  ('.ependant  dans  le  cas  dont  je  parle, 
au  cours  d'une  exploration  des  organes  génitaux,  il  fut  cons- 
taté nettement  qu'une  pression,  exercée  sur  le  bas-fond  de  la 
vessie  et  un  peu  à  droite,  provoquait  une  douleur  vive,  non 
seulement  en  ce  point,  mais  aussi  au  niveau  du  rein  corres- 
pondant. Ceci  attira,  dès  lors,  l'attention  du  côté  de  la  gravelle 
possible,  diagnostic  qui  fut  vérifié,  peu  de  temps  après,  par  une 
crise  plus  typique,  suivie  de  l'expulsion  d'un  petit  calcul.  Mais 
lorsque,  au  lieu  d'occuper  la  fosse  iliaque  droite,  la  crise  dou- 
loureuse a  pour  siège  le  côté  gauche  de  l'abdomen,  le  diagnos- 
tic en  doit  être  infiniment  facilité.  Le  boudin  sigmoîdal  s'oflfre 
à  la  main  qui  pratique  le  palper;  l'on  sait  tout  au  contraire 
combien  il  peut  être  malaisé  de  retrouver  un  appendice  en- 
flammé. 

Les  principales  diilicultés  du  diagnostic  me  paraissent  dues 
à  trois  groupes  d'affections,  qui  peuvent  simuler  les  trois  grandes 
formes  cliniques  de  sigmoïdite  et  de  périsigmoïdite  que  nous 
avons  décrites  : 

a)  La  sigmoïdite  simple  et  chronique  peut  être  confondue 
avec  le  cancer  ou  /«  tuberculose  de  fS  iliaque, 

b)  La  forme  chronique  encore,  mais  avec  épisode  aigu  et 
poussée  inflammatoire  péritonéale,  doit  être  distinguée  d'avec 
iactinomycose  et  d'avec  les  inflammations  consécutives  aux  rétré- 
cissements intestinaux  néoplasiques,  tuberculeux,  syphilitiques, 
dysentériques. 

c)  La  forme  aiguè  et  suppuralive  de  la  périsigmoïdite  i>eut 
être  simulée  par /a  psoite,  les  infections  d origine  ijénitale  chez  la 
femme,  les  appendicites  aiwc  manifestations  dans  la  fosse  iliaque 
tpiuche. 
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a)  Il  est  un  cas  de  Rosenheim  où  indubitablement  l'on  aurait  eu 
autant  de  raisons  de  penser  à  une  tuberculose  intestinale  qu'à 
un  cancer,  car  le  malade,  qui  présentait  depuis  plusieurs  an- 
nées des  troubles  intestinaux,  s'était  plaint,  dans  les  trois  der- 
niers mois,  d'une  sensation  de  pesanteur  habituelle  dans  la 
fosse  iliaque  gauche;  la  douleur  s'exaspérait  par  la  marche, 
diminuait  après  les  selles,  mais  ne  disparaissait  pas  totalement, 
même  au  lit.  Malgré  que  son  appétit  se  fût  conservé,  le  patient 
avait  maigri  de  vingt  livres  depuis  un  an;  il  toussait  un  peu 
depuis  longtemps,  et  présentait  parfois  des  sueurs  nocturnes. 
Dans  ce  cas,  seule  la  rectoscopie  permit  le  diagnostic.  N'ou- 
blions pas  d'ailleurs  que  si  le  cancer  intestinal  affecte  une  pré- 
dilection marquée  pour  l'S  iliaque,  il  en  est  tout  autrement  de 
la  tuberculose.  Sur  deux  cent  trente -cinq  cas  de  tuberculose 
de  l'intestin,  cités  par  Nikolyski  et  Wieting,  il  n'en  est  pas  un 
seul  où  l'anse  sigmoïde  soit  le  siège  de  la  lésion.  Bérard  et  Patel 
ne  mentionnent  que  six  cas  de  sigmoïdite  tuberculeuse.  Cavail- 
lon*  en  a  publié  une  observation  nouvelle  en  1906,  HoUand* 
une  autre  en  1907,  ceci  en  même  temps  qu'il  rapportait  celle  de 
Edgar  (de  Glasgow).  Il  est  remarquable  que  les  malades  de 
Cavaillon  et  de  Holland  ont  tous  deux  présenté,  au  début,  des 
symptômes  simulant  une  appendicite.  Chez  tous  deux  aussi,  et 
selon  la  règle  pour  les  tuberculoses  intestinales,  l'évolution 
avait  abouti  à  la  constitution  d'un  rétrécissement  avec  sympto- 
matologie  d'obstruction.  Nous  aurons  à  revenir  tout  à  l'heure 
sur  les  difficultés  de  diagnostic  que  suscite  ce  dernier  tableau 
clinique. 

Je  l'ai  déjà  dit,  la  sigmoïdite  chronique  peut  simuler 
le  cancer,  non  seulement  parce  qu'elle  donne  lieu  à  la  forma- 
tion d'une  sorte  de  tumeur  intestinale ,  mais  encore  par  l'alté- 
ration de  la  santé  générale  qu'elle  amène  et  par  la  symptoma- 
tologie  qui  la  caractérise.  En  efiet,  l'on  retrouve  ici  et  les  dou- 
leurs et  la  constipation  qui  accompagnent  si  constamment 
l'évolution  du  cancer  intestinal.  Parfois  certaines  diarrhées  en 


*  Cavaillon,  Tuberculose  inflammatoire  à  type  hypertrophique  de  VS  iliaque  et  de 
la  partie  terminale  de  l'iléon  (Société  nationale  de  méd,  de  Lyon,  12  nov.  1906,  in 
Lyon  médical,  1906,  p.  872). 

*  J.-F.  Holland,  Veber  den  tuberculôsen  Tumor  der  Flexura  sigmoidea  (Deutsche 
Zeitsch.  f.  Chir.,  1907,  Bd  LXXXVIII,  p.  21). 
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débâcle  peuvent  interrompre  temporairement  l'état  de  consti- 
pation ;  au  cours  même  de  ce  dernier,  surviennent  des  évacua- 
tions totalement  ou  partiellement  glaireuses ,  glaires  ou  matières 
{K>uvant  se  montrer  teintées  de  sang.  Dans  certaines  observa- 
tions Ton  note  de  véritables  hémorragies. 

Inversement,  en  face  d*un  abcès  de  la  fosse  iliaque  gauche, 
il  faut  se  rappeler  que  le  cancer  est  capable  de  se  dissimuler 
derrière  une  collection  purulente,  première  manifestation  symp- 
tomatique  de  son  évolution  ^ 

Mais  si,  pris  isolément,  chacun  des  symptômes  habituels  au 
cancer  peut  faire  partie  du  tableau  de  la  sigmoîdite,  il  n*en  est 
pas  moins  vrai  que  souvent ,  la  façon  dont  sont  groupés  ces 
symptômes  suggérera  au  médecin  le  diagnostic  exact. 

Une  histoire  pathologique  intestinale  datant  de  plusieurs 
années  et  au  cours  de  laquelle  Ton  perçoit  tout  à  coup  une 
tumeur  iliaque,  à  forme  de  boudin  régulier,  lisse,  mobile, 
d*une  fermeté  réelle,  mais  non  d'une  dureté  ligneuse,  histoire 
dont  sont  absentes  et  les  poussées  diarrhéiques  fréquentes  et 
les  hémorragies  abondantes,  doit  faire  songer  exclusivement  à 
la  sigmoîdite;  ceci  à  plus  forte  raison,  comme  le  fait  remarquer 
Rosenheim,  s'il  n'y  a  pas  notable  irrégularité  des  selles,  et  si 
les  matières  ne  sont  pas  modifiées  dans  leur  aspect. 

Au  contraire,  une  tumeur  petite,  marronnée,  d'une  extrême 
dureté,  si  mobile  soit-elle,  fera  |)enser  au  cancer,  surtout  si 
l'anamnèse  comprend  de  véritables  engorgements  de  matières, 
ou  des  diarrhées  ahondatites  et  rebelles,  ainsi  que  des  hémor- 
ragies d'une  certaine  importance.  Il  en  sera  de  même  lorsqu'en 
pleine  santé  apparente,  quelquefois  après  un  léger  amaigrisse- 
ment, éclateront  soudain  des  signes  d'occlusion  ou  bien  se 
produira  une  violente  entérorragie  chez  une  personne  ayant 
dépassé  l'âge  adulte. 

Mais  le  doute  surgira  certainement  lorsqu'au  premier  de  ces 
trois  tableaux  se  joindront  les  pertes  de  sang  par  l'intestin, 
lorsque  ramaigrissenient  sera  notable,  que  la  tumeur  sera  bos- 
selée et  que  le  purgatif  administré  dans  l'idée  de  chasser 
quelques  scybales  ne  fera  pas  disparaître  les  bosselures;  enfin 


'  TuflîtT,  Iks  abcès  profonds  de  l'abdomen  comme  premier  symptôme  d'un  cancer 
df  l'intestin  {Semaine  médicale.  1904,  p.  193). 
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lorsque  la  tumeur  adhérera  plus  ou  moins  au  plan  de  la  fosse 
iliaque.  Car  si  la  mobilité  appartient  tout  autant  aux  tuméfac- 
tions assez  étendues  de  la  sigmoïdite  simple  qu'aux  petits 
anneaux  cancéreux,  par  contre,  dès  que  l'anse  se  fixe,  dans 
l'ignorance  où  l'on  est  de  la  date  vraie  du  début  de  l'afTection , 
l'on  peut  supposer  aussi  bien  la  périsigmoïdite  que  le  cancer 
propagé.  En  certaines  circonstances,  Ion  sera  guidé  par  le  fait 
que  l'anse  cancéreuse  devient  immobile  alors  qu'au  palper  elle 
donne  l'impression  de  n'avoir  contracté  aucune  adhérence  avec 
les  viscères  voisins;  tandis  qu'en  cas  de  sigmoïdite,  la  sensation 
qu'on  éprouve  est  directement  inverse.  Toutefois,  le  plus  sou- 
vent, le  problème  ne  peut  trouver  sa  solution  aussi  aisément. 

L'on  se  rappellera  alors  que  ni  la  narcose  par  l'éther  ou  le 
chloroforme ,  qui  ne  fait  nullement  disparaître  toutes  les  fausses 
tumeurs  dues  au  spasme,  ni  Tinsufllation  intestinale,  qui  ne 
distend  pas  plus  l'anse  contracturée  ou  enflammée  que  l'anse 
cancéreuse,  ne  seront  d'aucun  secours.  Mais  le  praticien  habi- 
tué à  la  rectoscopie  saura  qu'il  lui  reste  un  moyen  d'appro- 
cher du  diagnostic,  puisqu'il  lui  est  loisible,  actuellement, 
d'atteindre  jusqu'à  l'S  iliaque  (romanoscopie).  Lorsque  la  lésion 
ne  siège  pas  par  trop  haut,  il  arrive  qu'on  acquiert  la  certitude 
d'avoir  traversé  en  entier  la  région  malade.  Ce  simple  fait  plaide 
par  lui-même  contre  l'hypothèse  de  cancer;  car  dans  cette  affec- 
tion les  parois  intestinales,  devenues  inextensibles,  s'opposent 
au  passage  de  l'instrument.  Par  contre,  lorsqu'on  ne  dépasse 
pas  la  zone  atteinte,  et  dans  les  cas  typiques,  la  distinction 
s'établit  facilement  encore  entre  les  végétations  dures,  jaune 
grisâtre  de  l'épithéliome ,  et  la  muqueuse  épaissie ,  succulente , 
parfois  semée  de  taches  ecchymotiques  violacées,  de  la  sigmoï- 
dite. Toutefois  cette  muqueuse,  qui  dessine  au  devant  du  tube 
des  bourrelets  saillants,  s'excorie  facilement,  en  sorte  que  l'hé- 
morragie provoquée  par  l'examen  appartient  aussi  bien  à  la 
symptomatologie  de  l'entérite  iliaque  pariétale  qu'à  celle  du 
cancer.  En  outre,  la  première  de  ces  deux  affections  se  complique 
parfois  de  l'apparition,  à  la  surface  de  la  n>uqueuse,  de  petites 
végétations  polypiformes  disséminées.  Mais  celles-ci  sont 
molles  et  rougeâtres  (sigmoïditis  proliférons  polyposa  de  Rosen- 
heim). 

L'on  ne  doit  pas  oublier,  au  cours  de  ces  examens,  qu'au- 
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dessous  d*une  tumeur  haut  située,  et  que  ne  peut  atteindre  le 
tube  de  lentéroscope ,  Ton  est  exposé  à  rencontrer  une  mu- 
queuse congestionnée  donnant  i*idée  d'une  inflammation 
simple.  Il  en  serait  de  même  dans  certains  cas  de  dysenterie 
chronique,  ainsi  que  le  démontre  Simmons,  appuyé  sur  un  fait 
qui  lui  est  personnel  et  sur  une  observation  d'Ëwald. 

Comme  on  le  voit,  si  la  romanoscopie  peut  faciliter  le  dia- 
gnostic ,  par  elle-même  et  exclusivement,  elle  ne  peut  ras- 
surer. Dans  un  mémoire  récent,  Rosenheim,  Tauteur  le  mieux 
qualifié  pour  en  apprécier  la  valeur,  n'hésite  pas  à  le  faire 
remarquer  '.  Avec  lui  nous  conclurons  que  le  diagnostic  de  la 
sigmoïdite  d'avec  le  cancer  est  souvent  fort  difficile  et  peut 
nécessiter  une  ohser\'ation  prolongée. 

h)  IJactinomycose,  on  le  saisit,  pourra  donner  lieu  à  une 
symptomatologie  simulant  celle  d'une  sigmoïdite  chronique 
qui  aurait  passé  à  l'état  suhaigu  pour  aboutir  à  la  formation  de 
tumeurs  iliaques,  avec  ou  sans  suppuration. 

Un  cas  de  Segond,  que  j'ai  déjà  mentionné,  est  très  démons- 
tratif à  cet  égard.  Ayant  diagnostiqué  un  phlegmon  iliaque, 
l'opérateur  tombe  sur  une  masse  solide  d'où  ne  s'échappent,  à 
l'incision,  que  quelques  gouttes  de  pus.  L'on  referme,  croyant 
avoir  affaire  a  un  cancer.  Un  consultant  songe  alors  à  Factino- 
mycose,  et  l'on  ne  peut  s'en  étonner.  Mais  sans  que  le  traite- 
ment ioduré  proposé  (traitement  d'ailleurs  un  peu  trop  timide) 
ait  été  commencé,  la  tendance  vers  la  guérison  se  manifeste, 
puis  s'accuse  de  plus  en  plus  nettement,  et  le  retour  à  la  pleine 
santé  ne  tarde  point. 

Il  est  évident  qu'en  pareil  cas,  l'on  se  trouvera  fatalement  en 
face  de  malades  chez  lesquels  l'intervention  sera  devenue  néces- 
saire. Si,  au  cours  de  celte  intervention,  l'idée  d'actinomycose 
prend  corps,  et  à  plus  forte  raison  si  l'examen  microscopique 
du  pus  est  démonstratif,  l'on  instituera  un  traitement  ioduré 
énergique. 

Les  observations  de  (iraser  et  de  Rotter,  dans  lesquelles  l'on 
voit  une  sténose  intestinale  ayant  pour  siège  la  partie  inférieure 
de  rS  iliaque,  et  pour  origine  très  probable  une  inflam- 
mation   chronicjue   consécutive   à   la  présence  de  diverticules 

*  Tli.   ltos<Mih(Mni ,  /(«*,  vit.,  1ÎH)7. 
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intestinaux,  démontrent  qu'une  sîgmoïdite,  suivie  de  périsigmoï- 
dite,  est  capable  de  déterminer  tardivement  un  rétrécissement 
avec  occlusion  incomplète  de  l'intestin. 

Ce  tableau  peut  être  réalisé,  cela  va  sans  dire,  par  des  états 
cicatriciels  consécutifs  à  l'évolution  de  processus  ulcératifs 
d'origine  syphilitique,  tuberculeuse  ou  dysentérique.  Mais  la 
syphilis  est  fort  rare  au-dessus  du  rectum  ;  la  tuberculose  en 
ces  régions  est  elle-même,  nous  l'avons  vu,  infiniment  moins 
commune  que  la  dysenterie,  laquelle  est,  de  beaucoup  le  plus 
souvent,  coupable  de  ces  sténoses  cicatricielles  des  côlons. 

En  pareil  cas,  le  problème  qui  se  pose  est,  à  la  vérité,  de 
définir  si  les  phénomènes  d'occlusion  ne  sont  pas  dus  à  un 
néoplasme  plutôt  qu'à  un  rétrécissement  fibreux,  quelle  que  soit 
l'origine  possible  de  ce  dernier.  La  question  ressortit  donc  au 
diagnostic  du  cancer  de  l'S  iliaque. 

c)  Quant  aux  formes  aiguës  et  suppuratives  de  la  périsigmoï- 
dite,  elles  peuvent  être  confondues,  disons-nous,  soit  avec  la 
psoïte,  soit  avec  la  péritonite  d'origine  génitale  chez  la  femme, 
soit  encore  avec  les  appendicites  à  manifestations  doulou- 
reuses siégeant  à  gauche. 

Psoïte.  —  Celle-ci  éclôt  dans  des  circonstances  qui  attirent 
par  elles-mêmes  l'attention  (traumatisme,  puerpéralité).  Mais 
puisque  Edlefsen  prétend  avoir  rencontré  la  sigmoïdite  avec 
une  certaine  fréquence  dans  les  suites  de  couches,  et  bien 
qu'il  s'agisse  alors  de  formes  superficielles  et  bénignes,  je 
suis  amené  à  rappeler  que  si  la  psoïte,  comme  parfois  la  péri- 
sigmoïdite  dans  ses  formes  aiguës ,  fléchit  la  cuisse  sur  le  bas- 
sin, c'est  en  la  dirigeant  dans  la  rotation  en  dehors.  D'ailleurs 
les  mouvements  imprimés  au  membre  inférieur  sont  infini- 
ment plus  douloureux  en  cas  de  psoïte,  et  répondent  plus  net- 
tement vers  les  lombes.  Enfin,  les  troubles  intestinaux  n'ofirent 
ici  ni  l'intensité,  ni  les  caractères  qu'on  leur  connaît  dans  la 
sigmoïdite. 

Affections  inflammatoires  du  petit  bassin  ayant  leur  point  de 
départ  dans  V utérus,  les  trompes  ou  V ovaire,  —  Ici  les  circons- 
tances au  milieu  desquelles  se  développe  la  péritonite  partielle, 
la  symptomatologie  génitale  qui  l'accompagne,  l'exploration 
attentive  des  organes  par  le  toucher  combiné  au  palper, 
suffiront    évidemment    à   éviter   Terreur  toutes    les   fois    que 
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cifile-cî  ne  sera  pas  inévitable.  Mais  il  faut  reconnaître  que 
dans  certains  cas  elle  est  presque  obligatoire,  surtout  lorsqu'on 
n'assiste  pas  au  début  d(^  accidents.  Même  â  Tautopsie,  le 
doute  |ieut  se  faire  jour  :  dans  un  cas  cité  par  Bittorff,  les 
annexes  étant,  ainsi  que  l'utérus,  fortement  adhérentes  à  Tanse 
iliac|ue,  un  abcès  à  pus  verdâtre  et  à  odeur  fécaloide  s'était 
dévelop|>é  au  milieu  de  ces  adhérences.  Il  fut  impossible  de  le 
rapiKirter  à  son  origine  véritable. 

Appendicite  à  symptomatologie  gauche.  -  Au  cours  de  cette 
aflection,  l'erreur  |K>urra  se  produire  en  deux  circonstances 
différentes  : 

l"*  Tout  à  fait  au  début  :  il  s*agit  alors  d'appendicites  à  loca- 
lisations douloureuses  aberrantes. 

2°  Apres  un  certain  temps,  au  contraire,  alors  que  Tappen- 
dicite  détermine  la  formation  de  foyers  suppuratifs  à  distance. 

Je  laisse  de  côté,  cela  va  sans  dire,  les  cas  si  rares  d'inver- 
sion viscérale.  Il  faut  évidemment  y  songer,  et  vérifier  à  l'oc- 
casion si  Ton  ne  se  trouve  |>as  en  face  d'une  de  ces  exceptions; 
mais  il  est  plus  intéressant  pour  nous  de  porter  notre  attention 
sur  les  faits  qui  se  réalisent  habituellement  en  clinique. 

Or,  bien  que  très  exceptionnellement,  il  peut  arriver  que  le 
|K)int  appendiculaire  apparaisse  au  niveau  de  la  fosse  iliaque 
gauche,  et  j'ai  pu  vérifier,  il  y  a  |)eu  de  mois,  combien  alors 
les  symptômes  préparent  à  la  confusion.  Il  s'agissait  d'un 
jeune  homme  de  vingt  et  un  ans  qui  souffrait  depuis  quelques 
jours,  et  (l'une  façon  vague,  dans  le  bas  ventre,  surtout  à  gauche. 
Sans  avoir  présenté  de  constipation,  il  avait  été  pris,  aussitôt 
après  le  repas  de  midi,  d'une  exacerbation  brusque  de  ses  dou- 
leurs, exacerbation  assez  intense  pour  que  le  malade  prit  mal  et 
(lAt  être  étendu  h  terre  en  toute  hâte.  Apri»s  qu'il  eut  vomi  ses  ali- 
ments et  (|u'il  fut  resté  au  rejws  une  demi-heure,  il  put  être, 
({uoique  diflicilement,  tnuisporté  dans  sa  chambre  et  mis  au  lit. 
L'examinant  le  soir  même  avec  son  médecin  traitant,  nous 
conslalons  cpie  légèrement  fébricitant,  et  souffrant  vivement  du 
bas  ventre,  sans  présenter  encore  de  ballonnement  sensible,  il 
localise  sa  douleur  au  niveau  de  la  fosse  iliaque  gauche.  En 
celle  région  la  défense  musculaire  est  absolue,  et  il  semble 
y  avoir  une  légère  submatilé.  A  droite,  au  contraire,  la  palpa- 
lion,  même  profonde,  est  facile,  nullement  douloureuse,  et  ne 
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fait  rencontrer  aucune  résistance.  Cinq  mois  auparavant,  au 
cours  de  son  école  de  recrue,  le  malade  avait  éprouvé  des  dou- 
leurs de  même  genre  et  de  même  siège,  quoique  beaucoup 
moins  accentuées.  Un  vomissement  était  survenu  dans  la  nuit, 
et,  attribuant  le  tout  à  une  indigestion,  le  patient  avait  pris 
dès  le  lendemain  matin  un  purgatif,  s*était  reposé  le  surlende- 
main, puis  le  jour  suivant  avait  recommencé  ses  exercices 
militaires  en  se  faisant  simplement  dispenser  du  saut,  qui  rc- 
veillait  désagréablement  la  douleur  de  la  fosse  iliaque  gauche. 

Malgré  la  localisation  si  rigoureuse  des  signes  objectifs,  je 
penchai  dès  ce  premier  examen  pour  le  diagnostic  appendicile  : 
ceci  d'une  part  en  raison  de  la  brusquerie  de  la  crif^e  qui, 
bien  que  préparée  en  quelque  sorte ,  avait  éclaté  «  en  coup  de 
pistolet»  (Roux);  d'autre  part,  parce  que  le  tableau  bien  connu 
de  l'appendicite  aiguë  à  son  début  était  complet.  Il  a  été  noté 
pour  la  sigmoïdite  de  rares  débuts  en  coup  de  foudre;  il  a  été 
indiqué  ailleurs  que  la  défense  musculaire  était  absolue.  Mais 
en  pareil  cas,  au  complexus  symptoniatique  régulier  de  I  ap- 
pendicite, il  manque  en  général  quelque  élément  caractéristique. 

Le  lendemain,  et  surtout  le  surlendemain,  la  douleur  du  cùlc 
gauche  avait  diminué  d'intensité,  la  défense  était  moins  éner- 
gique, tandis  que  les  signes  classiques  étaient  apparus  a  droite. 
Comme  cela  arrive  souvent  en  pareil  cas,  l'appendice  était  pro- 
bablement bas  situé,  et  la  symptomatologie  fut  à  prédominance 
pelvienne  :  douleur  rectale  surtout;  au  toucher,  grosse  masse 
bombant  dans  l'intestin,  etc.  Ce  dernier  point  pourrait  servir 
au  diagnostic,  étant  donné  que  dans  la  périsigmoïdite  le  tou- 
cher rectal  ne  fait  rien  percevoir,  si  ce  n'est  très  vaguement  et 
très  haut.  Mais,  je  le  répète,  ce  qui  me  semble  indubitable,  c'est 
que  dans  la  règle,  lorsqu'il  y  a  début  brusque,  celui  de  la  sig- 
moïdite est  moins  dramatique,  plus  nettement  préparé.  Kn  outre, 
sauf  chez  un  malade  de  Patel,  où  elle  était  insurmontable,  la 
défense  musculaire,  d'après  mes  souvenirs  et  ce  que  j'ai  lu,  me 
paraît  avoir  toujours  été  moins  absolue.  Enfin,  si  l'un  ([uel- 
conque  des  symptômes  cardinaux  caractérisant  le  début  de  ra|ï- 
pendicite  fait  défaut,  il  faut  réserver  son  diagnostic.  Ainsi  chez 
un  autre  des  malades  de  Patel*,  la  douleur  survient  brusque- 

*  M.  Patel,   Trois  cas  de  sigmoïdite  {Lyon  médical,  1904,  vol.  Il,  p.  52.^), 
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nient  iiendant  le  travail  et  oblige  louvrier  à  s*aHter  de  suite  :  il 
y  a  arrêt  des  selles,  mais  pas  de  vomissements. 

Dans  le  cas  anatomique  si)écial  indiqué  par  Curschmann, 
«û  le  ca'cum  et  rai>i>endice  se  portent  vers  la  gauche,  la  même 
symptomatologie  se  trouve  réalisée.  Seulement  lorsqu*il  s'agit 
d*une  siginoïdite,  il  arrive  presque  toujours  que  le  palper  de- 
\  ienne  |)ossil)le  après  quelque  temps,  s*il  ne  Test  pas  au  début; 
et  comme  le  remarque  Kdlefsen,  il  fait  percevoir  une  tumeur 
(|ue  caractérisent  suflisamment  sa  direction,  sa  forme  et  ses 
relations  de  continuité  avec  le  côlon  descendant. 

Dans  le  cours  ultérieur  d*une  ap|H*ndicite,  et  même  alors  que 
l'inflammation  semble  sur  le  |)oint  de  s'éteindre,  il  peut  surgir 
des  alK*ès  à  distance.  Il  arrive  à  ces  abcès  de  prendre  nais- 
sance dans  le  voisinage  de  TS  iliaque  et  de  suggérer  Tidée 
d'une  sigmoïdite  :  ici  encore  ce  sera  l'interrogatoire  qui  éclai- 
rera le  praticien ,  ainsi  que  ce  qu'il  i>eut  savoir  du  passé  immé- 
diat du  malade. 

Y  a-t-il  des  phlegmons  iliaques  qui  dépendent  de  causes  autres 
que  celles  que  je  viens  d'énumérer?  J'en  doute.  En  tout  cas, 
vis-à-vis  d'un  phlegmon  iliaque,  la  seule  question  que  nous 
ayons  à  nous  poser  est  de  savoir  s'il  est  d'origine  sigmoldienne 
ou  s'il  reconnaît  quelque  autre  raison  d'être. 

VI.  —  Pronostic. 

Ce  qui  précède  indique  bien  que  le  pronostic  de  la  sigmoï- 
dite est  en  général  favorable.  Ce  n'est  qu'en  envahissant  le  pé- 
ritoine ou  le  tissu  cellulaire  pelvien  que  l'inflammation  de  l'S 
iliaque  est  capable  de  mettre  les  jours  en  danger.  La  périto- 
nite, en  eflcl,  peut  se  généraliser  et  entraîner  la  mort,  comme 
cela  arriva  chez  un  malade  de  Jaboulay;  l'abcès  de  la  fosse 
iliaque  peut  devenir  assez  important  i)our  comporter  un  pro- 
nostic grave;  enfin  l'on  conçoit  qu'il  pourrait  arriver  à  cer- 
taines des  complications  de  la  maladie,  la  phlegmatia  par 
exemple,  d'occasionner  la  mort.  En  somme,  le  pronostic  de  la 
sigmoïdite  est  tout  individuel. 
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VIL  —  Traitement. 


Quant  à  la  thérapeutique  à  mettre  en  œuvre,  elle  se  réduit  à 
assurer  un  fonctionnement  sufïisant  de  l'intestin,  tout  en  atté- 
nuant la  douleur  et  en  favorisant  la  résolution  deTinflammation. 
I^rs<iu'il  n'y  a  pas  grande  réaction  péritonéale,  il  est  évident 
que  le  purgatif,  puis  le  laxatif  quotidien  sont  indiqués.  Il 
faut  se  rappeler  aussi  que  Thuile  chauffée  et  administrée  en 
lavement  peut  rendre  de  signalés  services.  Ce  procédé  est 
très  employé  par  les  médecins  allemands  et  recommandé  prin- 
cipalement par  Rosenheim.  A  la  dose  de  100  centimètres 
cubes,  ce  lavement,  surtout  lorsqu'il  est  conservé  pendant 
]iï  nuit,  assure  une  exonération  régulière  avec  le  minimum 
possible  de  péristaltisme.  A  dose  massive,  l'huile  encore 
lutte  victorieusement  contre  les  phénomènes  d'obstruction , 
lorsqu'il  vient  à  s'en  produire.  D'autre  part,  les  applications 
chaudes  et  humides  sur  l'abdomen  soulagent  infiniment  les 
malades. 

S  agit-il  d'une  parasigmoïdite,  il  y  a  peu  à  modifier  au  trai- 
tement précédent.  Mais  pour  une  périsigmoïdite  vient  se  poser, 
comme  pour  l'appendicite,  la  double  question  de  l'utilité  du 
purgatif  et  de  celle  de  l'opium. 

Pour  ce  qui  est  de  la  périappendicite  à  ses  débuts,  la  con- 
naissance du  mode  d'action  des  purgatifs  ou  du  lavement, 
complétée  par  celle  de  l'anatomie  pathologique  de  la  maladie, 
fait  concevoir,  d'une  part,  l'inutilité  absolue  d'une  évacuation 
qui  ne  porte  ni  directement  ni  indirectement  sur  le  foyer  du 
mal;  d'autre  part,  le  danger  qui  résulte  de  l'exagération  provo- 
quée du  péristaltisme.  Si  cette  thérapeutique  ne  trouble  pas 
sans  exception  l'évolution  naturelle  de  l'appendicite ,  ce  qui  lui 
permet  d'enregistrer  de  nombreux  succès  apparents,  elle  n'en 
est  pas  moins  nettement  offensive  chez  certains  malades.  Sans 
lavoir  jamais  tentée  moi-même,  j'ai  eu  l'occasion  de  m'en  rendre 
compte. 

Mais  pour  la  périsigmoïdite,  la  thérapeutique  évacuatrice  est 
k  coup  sûr  plus  logique  et  moins  dangereuse.  Toutefois ,  sauf 
accidents  spéciaux,  il  est  fort  inutile  de  la  mettre  en  œuvre 
dès   les  premiers  jours;   et   comme   pour   l'appendicite,   c'est 
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Fopiurn ,  ou  pî  jt/>t  U  morphine  à  petite  dose,  qui  peut  répondre 
le  m'it-ux,  a\er  l'âiil^^  de  fen^eloppement  humide  et  chaud,  ou 
avf^  cellfr  A*-  La  gl^re,  au\  indications  du  débuL  La  morphine, 
ne  l'oublions  pas.  %'op^jose  au  spasme  qui  complique  si  habi- 
tua-Il» ment  les  états  inflammatoires  localisés  de  Fintestin. 
L'adjonction  d'un  pru  de  bélLitione  à  la  pilule  d*opiu m ,  d*un 
«fuart  de  milli^^ramme  d'jtropine  au  centigramme  de  morphine 
«le  l'injection,  ne  [>eut  qu'aider  à  1  action  antispasmodique,  tout 
en  atténuant  certains  des  efTets  gênants  des  opiacés. 

I»rv|ue  apparaîtra  la  nécessité  d'évacuer  Fintestin,  c'est  au 
jietit  lavement  d  huile  que  Ton  devra  recourir  en  premier  lieu, 
réM-rvant  pf>ur  les  cas  relïelles  le  purgatif  (sels  purgatifs,  huile 
de  ricin),  ou  le  grand  lavement. 

Naturellement,  une  fois  la  première  période  passée,  les  ap- 
plications locales  résiilutives,  combinées  aux  évacuations  quo- 
tidiennes de  l'intestin,  représentent  la  thérapeutique  de  choix. 

Knfin,  quant  au  régime,  pentlant  la  période  aiguë,  on  sen 
tiendra  aux  aliments  liquides;  puis  l'on  y  joindra  les  purées. 
Flnsuite  Ton  reviendra  à  une  alimentation  mixte,  dont  seront 
soigneusement  proscrites  les  parties  dures  des  viandes,  des 
légumes,  des  fruits,  et  les  aliments  particulièrement  indi- 
gestes. 
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L'ESTOMAC  DES  AÉROPHAGES 


Par  les  D"  G.  LEVEN  et  G.  BARRET 


L aérophagie,  la  sialophagie  sont  chaque  jour  mieux  con- 
nues :  Unir  mécanisme,  leurs  symptômes  ont  été  précisés  dans 
des  travaux  nombreux  dont  les  plus  récents  ont  paru  dans 
cette  revue'. 

Ce  travail  est  destiné  à  faire  con- 
naître sous  quels  aspects  l'explora- 
tion radioscopique  montre  l'estomac 
des  aérophages. 

Nous  examinerons  successive- 
ment Icstomac  des  sujets  que  Ton 
peut  appeler  «  petits  aérophages  », 
puis  rcstnmac  de  ceux  qui  méritent 
le  nom  de  «  grands  aérophages  ». 

La  figure  1  représente  Testomac 
d'une  dame  de  soixante  ans  qui  fut 
dyspcptifpie,  grande  aérophage  et 
qui,  guérie  depuis  deux  ans,  avale 
encore  de  Tair  de  temps  en  temps, 
à  la  fin  des  repas. 

I/esloniac  est  rempli  de  200 
gnimmes  de  lait  de  bismuth  gommé 
qui  atteignent  le  niveau  N*N*. 

La  zone  claire,  la  chambre  à  air,  est  petite.  Quelques  ins- 
tants après  Tingestion,  elle  nous  dit  que  ce  lait  de  bismuth 
répugne  a  son  goût  et  qu'elle  va  éructer.  A  ce  moment,  croyant 
éructer ,  elle  avale  de  l'air ,  et  sous  nos  yeux,  le  niveau  du  liquide 


Fig.  1. 

C,  crèle  iliaque.  —  O,  ombilic. 
DD',  diaphragme.  -  N»  N^ 
niveau  atteint  par  200««  de  lait 
de  bismuth  gommé.  —  N*  N*, 
niveau  observé  après  déglu- 
tition d'air. 


*  G.  Hnyeni,  De  la  sialophagie  (Archives  des  maladies  de  l'appareil  digestif  el  de 
la  itutntioïi,  n»  1,  janvier  1907).  —  Alb.  Mathieu,  Formes  de  Vaérophagie^ild.,  n»  6, 
juin  1907.) 
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sabaisse  en  N-N*,  tandis  que  la  chambre  à  air  s'accroît  nota- 
blement en  hauteur. 

I^  figure  2  représente  I*estomac  d'un  jeune  homme  de  vingt- 
trois  ans,  qui  fut  |H*ndant  plusieurs  années  un  grand  aérophage 

et  dont  la  dyspepsie  présenta  un 
tel  caractère  de  gravité  qu'il  dut 
demander  un  congé  d'un  an,  à 
rKcole  centrale,  où  il  était  élève. 
Il  est  guéri  depuis  un  an,  mais 
il  demeure  aérophage  volontaire. 
Sous  nos  yeux,  il  avale  de  l'air, 
au  commandement  :  chaque  dé 
glutition  d'air  abaisse  le  niveau 
du  liquide,  en  même  temps  que  la 
chambre  à  air  augmente  de  volume 
et  que  la  cavité  gastrique  s'élargit, 
dans  sa  portion  supérieure. 

Ce  jeune  homme  prenait  chaque 
déglutition  de  fair  pour  une  éruc- 
tation, jusqu'au  jour  où  nous  lui 
avons  expliqué   le  mécanisme  de 
son  aérophagie ,  pour  faire  dispa- 
raître cette  habitude  dangereuse. 
Et  cependant,  il  croyait  parfois  faire 
une  éructation  volontaire,  quand 
nous  observions  la  pénétration  de 
l'air  dans   l'estomac,    provoquant 
l'abaissement  du  niveau  du  liquide. 
Ces  deux  premiers  sujets  ont  été  obser\'és  le  matin ,  à  jeun. 
I^ur  estomac  était  parfaitement  vide  avant  l'ingestion  du  lait 
de  bismuth. 

Le  troisième  sujet  a  été  examiné  deux  heures  après  le  repas 
de  midi.  I^a  figure  3  montre  bien  les  proportions  considérables 
de  l'estomac  de  ce  malade,  dyspeptique,  grand  aérophage  et 
sialophage.  l^\  distension  de  la  chambre  à  air  est  telle  que  la 
coupole  diaphragmatique  est  plus  élevée  à  gauche  qu'à  droite, 
contrairement  à  ce  qui  existe  normalement.  Les  parois  de  cet 
estomac  ont  conservé  une  résistance  suffisante  pour  que  la 
forme  générale  de  l'estomac  soit  maintenue. 


Ki«.  2. 

C,  crêlc  iliaque.  —  O,  ombilic.  — 
I)  I)  ,  diaphragme.  —  A.  chambre 
à  air.  —  N  N,  nivruu  atteint  par 
20(^'  de  lait  de  bismuth  gommé. 
N  ^  N  « ,  N  *  N  * ,  N  *  N  '  n'preseii  teiil 
rabaissement  du  niveau  après 
1 ,  2,3  déglutitions  d'uir.  —  Le» 
traits  en  |K)intillé  indiquent  les 
asp«*cts  successifs  de  la  cavité 
gastrique  distendue  par  l'air. 
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Il  n'en  est  plus  ainsi  chez  le  jeune  homme  de  quinze  ans 
dont  la  figure  suivante  reproduit  l'estomac  et  dont  l'aérophagiç 
répond  au  degré  extrême  de  cet  état  pathologique  (fig.  4). 

Lorsque  ce  malade  est  examiné  à  jeun,  sans  l'emploi  d'aucun 
artifice  (ingestion  d'eau  ou  de  lait  de  bismuth),  l'estomac  appa- 
raît tout  entier;  tous  ses  con- 
tours sont  facilement  suivis 
et  les  régions  déclives  sont 
plus  nettement  encore  indi- 
quées grâce  à  une  certaine 
quantité  de  liquide  qui  s'y 
trouve,  bien  que  le  malade 
soit  à  jeun. 

Ce  liquide  est  de  la  salive 
déglutie,  car  la  sialophagie 
est  très  développée  chez  ce 
jeune  «  grand  aérophage  ». 

La  quantité  considérable 
de  l'air  dégluti  explique  cette 
visibilité  anormale  de  l'es- 
tomac entier.  L'estomac  dis- 
tendu, forcé  par  l'air  sous  Fig.  3. 

tension,    a    perdu    sa    forme    C  ,  crtHe  iliaque.  —  O,  ombilic.  —  D  D'  D"  D"', 
normale  et  1  nri^i  iinp  forinp       diaphragme.   -   S  R  T,   rebord   costal.   - 

normale  ei  a  pris  une  lorme  p^  ^,^  ^^^^^^  j^  contenu  gastrique. 
comparable  à  celle  de  l'es- 
tomac du  nourrisson.  L'examen  radioscopique  de  l'abdomen  de 
ce  «  grand  aérophage  »  nous  révèle  encore  d'autres  particula- 
rités qui  ne  se  trouvent  jamais  chez  l'homme  normal  et  s'ob- 
servent toujours  chez  le  nourrisson  :  la  grande  transparence 
de  tout  l'abdomen,  la  visibilité  du  foie  qui  se  détache  en  noir 
sur  la  masse  intestinale  claire,  des  contractions  brusques  qui 
diminuent  le  volume  de  la  cavité  gastrique. 

Chez  l'aérophage,  cette  contraction  amène  l'expulsion  de  l'air 
et  est  suivie  d'une  diminution  des  diamètres  transversaux  et 
non  d'une  diminution  en  hauteur,  tandis  que  chez  le  nour- 
risson, on  peut  observer  la  diminution  de  tous  les  diamètres  \ 


*  G.   Lcven  et  G.  Harret,  Archives  des  maladies  de  V appareil  digestif  et  de  la  nu- 
trition, no  3,  mars  1907. 
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Nous  avons  montré  plus  haut  comment  Tingestion  dair 
abaissait  le  niveau  du  contenu  gastrique;  inversement,  lexpul- 
sion  de  l'air  diminue  le  volume  de  la  cavité  gastrique,  et  le 
niveau  du  liquide  s'élève. 

La  figure  4  indique  bien  ce  mécanisme.  Ces  aspects  diffé- 
rents i>euvent  être  vérifiés  a  quelques  minutes  d*inler>-alle;  ils 


D" 


I>__ 

- 

^ 

<    / 

y 

/ 

.    A- 

y 

£>0 

Fig.  4. 

O,  oinbilu'.  —  DD'D'D'''.  diaphragmr  plu»  cle\c  à  gauche.  —  C,  ctrur.  — 
F,  fuie  \i»ible.  coiilrairt'inenl  à  l'élal  normal.  11  y  a  liru  de  remarquer  que  l'es- 
loinac  drbonlr  d«*  la  ligiie  tiié<lianr.  —  N  N ,  niveau  visible  à  jeun  de  la  saline 
déglutie.  1^  malade  abM>rbe  l.'ilK*  de  lait  de  bismuth  gommé  qui  atteignent  le 
ui>eau  N^  N*,  pui&  uprè%  expulsion  d'air  par  éructation  les  niveaux  N*  N*.  N'N'. 
—  Les  chambrer  à  nir  de  \i\us  en  plu\  petites  a  pré»  chaque  expulsion  sont  rcprr- 
îkenlées  par  A*.  A*.  A*. 


se  succèdent  avec  une  extrême  rapidité;  on  peut  même  cons- 
tater la  dis|>osition  de  la  chambre  à  air,  tant  la  rétraction  est 
complète. 

I^  jeune  malade  dont  nous  venons  de  parler  se  plaignait 
parfois  d*ètre  sur  le  |M)int  de  défaillir.  Ces  sensations  pénibles 
corn'spondaieiit  toujours  à  un  maximum  de  réplétion  gazeuse 
do  l'estomac.  CIia(|ue  évacuation  de  gaz,  constatée  radioscopi- 
t|iuMnonl,  lui  procurait  un  soulagement  réel,  et  chaque  remplis- 
n;ii;o  par  dv  Pair  ranuMiail  l'èlal  de  grand  malaise. 


ANALYSES 


I.—   MALADIES  DU   PANCRÉAS 


P.  Lafosse.  —  Diagnostic  et  traitement  des  pancréatitas  aigaés. 
(Thèse  de  Paris,  1907.) 

Après  la  thèse  de  Daviau ,  étudiant  les  pancréatiles  chroniques  * , 
la  thèse  de  M.  Lafosse,  inspirée  par  M.  Guinard,  résume  nos  connais- 
sances actuelles  sur  les  pancréatites  aiguës ,  au  double  point  de  vue 
du  diagnostic  et  du  traitement. 

Les  pancréatites  aigués  se  présentent,  suivant  M.  Albert  Mathieu, 
sous  trois  formes  :  la  forme  parenchymateuse,  la  forme  hémorragique 
et  la  forme  suppurée.  Les  premières  n'ont  pas  de  personnalité  cli- 
nique ;  elles  surviennent ,  à  titre  de  complication ,  au  cours  des 
pyrexies  :  fièvre  typhoïde,  etc.,  et  se  trouvent  alors  noyées  dans  le 
complexus  symptomatique.  Les  pancréatites  hémorragiques  sont  mar- 
quées généralement  par  un  début  brusque  :  douleur  violente ,  s'ac- 
compagnant  de  fièvre  élevée,  d'angoisse  et  de  vomissements  alimen- 
taires d'abord,  puis  bilieux,  puis  porracés.  Le  tympanisme  est  localisé 
à  une  région  de  l'abdomen  où  la  palpation  décèle  une  douleur 
intense.  L'évolution  est  courte;  elle  peut  n'être  que  de  quelques  heures 
ou  bien  se  prolonger  pendant  deux  ou  trois  jours.  Rarement  la 
maladie  passe  à  l'état  chronique. 

Dans  la  forme  suppurée ,  on  retrouve  le  même  début ,  d'ordinaire 
brusque,  les  mêmes  douleurs  violentes ,  une  fièvre  aussi  élevée ,  une 
constipation  opiniâtre ,  interrompue  çà  et  là  par  des  débâcles  diar- 
rhéiques.  Même  zone  de  tympanisme  limité,  au  niveau  de  laquelle  la 
palpation ,  outre  qu'elle  est  extrêmement  sensible ,  permet  de  sentir , 
dans  la  profondeur,  une  résistance  plus  ou  moins  nette,  parfois  une 
tuméfaction  véritable.  Abandonnée  à  elle-même,  l'affection  peut 
aboutir  à  une  péritonite  généralisée  et  perdre  alors  ses  caractères 
distinctifs.  Dans  des  cas  plus  heureux,  la  suppuration  se  collecte  et 
un  abcès  se  forme ,  qui  peut  se  vider  dans  un  viscère  voisin  ou  se 
porter  vers  un  point  quelconque  de  la  paroi  thoraco-abdominale  en 
suivant  certaines  voies  bien  déterminées. 

Desjardins,  dans  sa  thèse,  réunit  dans  une  description  d'ensemble 
les  trois  formes  précédentes,  et  reconnaît  dans  leur  évolution  quatre 
périodes  :  période  prodromiquc ,  période  d'envahissement  du  pan- 
créas, période  d'état  et  période  de  terminaison.  La  période  prodro- 

*  Voir  Archives  des  maladies  de  lapimreil  digestif,  n'^  6,  p.  375, 


t^ 


».  • 


*>*■: 


.*•  '                *.:-.  t    ■--.'*..••.  :     i*^.  :i*    -   .  -.1    ■■:    *      -  .t--^.-^- 
A  *     •-•''•.*"■*•■•,      -  *-*     Ia**    *  •  ;.  :•     ••:    II-   ~:    i«—    n -* 

i^*— .  î  '  •  <*-  'r.'  ■ 

M.  I^:      ■^.  ;.*%*.  -"4    ...♦-    .»■•  :•*    1   n-   :  :---   -    -  *.*-ir  i-*- 
^-. /••    :-*■•:•%••:*       **;•.-■•'*     ..■•-*     "i    ::..-^.î-    a*    —    i-m    :ti 

f/* -•  *^.  "'".•-  w  -■■*'!  ■;  ,!  *^re  ;• -^  a  *t*  ".:  t"  ••:■:-  t  •  1-*.— 
v«  -  •  -:»  r  ,*»  ,é .  i  •••:•*'»  .r..^  .»-*  :..*-•  ^  -«-  :'  :«•  .i  n^-r-  fi  ri--  ."•-^ 
?.«  .'«-^  '/-  * -.  '; -»    : -•'•  ^    --*.  ..  1  * '     •..I-    .  .••   •"*       "-77*5  ::    ;•  -    r:.. 

^' -♦•  M    (m  ,::  ira  z  C'^i  i-::»  r!-<?  a  -1  V*- -f'   !■•    :'  -i^c»-     Jî    >:- 

i'f'^fffur,  *.^'.#-  *i*-  jfr*-::.;»  r  or-.r»  ,  I^  .j  -    ,  '  i.-  '  ••   .•::',  1  •■■:•:■ -r  r«^ 

fr:-'^  «'t   Î'X  jÎ.-*'*-  j  I  •  ;#  ,.   **r»-.  S» -.c  . -:  ;ii- :.  :.:*  zrrr   -ri:';  :r*i 

«li.'j-.  la  f'.•^<-  \\ï.î*\  .«-  <ir'»it»- :  .'{  ia  f  :  r'j  '  ».-.  .:'.  ri  r.»:*  r  *•.■?<**  r*ir 
i«ri  atn'titjftiwfftrnt  t i*r't*iril':-'iirfr-*'it  r  t     ^   rt  i    "t  \    -•«•    ■:>     --•«r- 

tro'jMT  a  <Jr*».tf-  ii<-  Ij  l;^r".«'  11. ♦  :  j-t-;  j..-'*^  -\tr.t  t  t  *  •  ^-  1  ^^-•::r, 
fiM'.'ît  iJtr;i-r.:i»nî«'  i\'X  rn.jl   -î»-  sont  dt-s  nI^t. 


ANALYSES  625 

et  Tasthénie  progressive  sont  les  mêmes  ;  par  contre ,  le  siège  de  la 
tuméfaction  est  variable.  A  une  première  période  «  l'attention  est 
appelée  du  côté  de  l'abdomen ,  et  particulièrement  du  côté  gauche 
de  la  région  sus-ombilicale  ;  puis  survient  une  seconde  période,  dans 
laquelle  les  phénomènes  thoraciques  prédominent,  à  moins  que  l'ab- 
cès ne  vienne  faire  saillie  du  côté  des  lombes  ou  en  avant  ».  (Gui- 
nard.)  Aussi  doit -on  reconnaître  aux  pancréatites  arrivées  à  cette 
période  de  leur  évolution,  trois  formes  :  thoracique,  abdominale  et 
lombaire. 

M.  Lafosse  passe  ensuite  au  diagnostic  différentiel.  Sur  un  total  de 
66  observations,  dont  30  ont  été  réunies  par  Villar  (Congrès  français 
de  chirurgie,  1905)  et  36  par  Lenormant  et  Lecène  (Revue  de  gyné- 
cologie, 1906),  28  fois  on  a  porté,  avant  l'opération,  le  diagnostic 
d'occlusion  intestinale.  Ailleurs,  on  a  pensé  à  une  perforation  de 
l'appendice,  de  l'estomac,  du  duodénum  ou  de  la  vésicule  biliaire. 
Ces  erreurs  méritent  donc  de  nous  arrêter  un  instant. 

Dans  Vocclusion  intestinale ,  l'arrêt  des  matières  et  des  gaz  est 
complet,  le  ballonnement  est  rapide,  la  douleur  diffuse,  avec  crises 
correspondant  aux  mouvements  des  anses  intestinales ,  la  tempéra- 
ture basse.  Au  contraire,  dans  la  pancréatite,  l'arrêt  des  matières  et 
surtout  des  gaz  n'est  pas  complet,  et  rapidement  on  voit  survenir  de 
la  diarrhée;  le  ballonnement  est  moins  rapide  et  moins  généralisé, 
la  température  est  normale  ou  un  peu  élevée,  le  pouls  s'accélère  plus 
vivement. 

Uulcère  latent  du  duodénum  donne  naissance  ,  au  moment  de  sa 
perforation,  à  une  péritonite  généralisée,  rapidement  mortelle,  ne 
rappelant  en  rien  le  tableau  de  la  pancréatite  aiguë.  Si  l'ulcère  a 
déjà  provoqué  la  formation,  du  côté  du  péritoine,  d'adhérences  pro- 
tectrices, c'est  qu'il  n'était  pas  latent;  autrement  dit,  sa  présence 
s'est  déjà  manifestée  par  quelque  symptôme  morbide  :  dyspepsie, 
gastralgie,  qui  en  a  fait  faire  le  diagnostic. 

Au  niveau  de  Vestomac  également,  l'ulcère  ne  pourrait  donner  le 
change  que  s'il  est  latent,  ce  qui  est  l'exception  ;  la  perforation  don- 
nerait lieu  à  une  péritonite  généralisée.  L'ulcère  floride  se  manifeste, 
avant  la  perforation,  par  une  période  plus  ou  moins  longue  de  troubles 
gastriques  évidents. 

Pour  ce  qui  est  de  l'ulcération  de  la  vésicule  biliaire,  il  faut  distin- 
guer deux  cas  :  dans  le  premier,  la  lithiase  biliaire  est  l'origine  de 
la  pancréatite  aiguë  (Quénu  et  Duval,  Revue  de  chirurgie,  1905); 
mais  la  vésicule  ne  s'ulcère  pas  sans  que,  jusque-là,  l'attention  ait 
été  attirée  sur  elle,  et  le  diagnostic  devient  ainsi  facile.  Dans  le 
deuxième  cas,  il  y  a  coexistence  de  cholécystite  lithiasique  et  de 
pancréatite  aiguë  :  les  difficultés  sont  alors  presque  insurmontables. 

Enfin,  dans  V appendicite,  il  y  a  un  signe  précieux  entre  tous  et  qui 
tranche  la  difficulté  :  c'est  la  prédominance  ou  la  localisation  de  la 
douleur  dans  la  fosse  iliaque  droite,  même  si  elle  a  débuté âl'épigastrc. 

Jusqu'ici ,  l'auteur  n'a  étudié  que  le  diagnostic  de  l'affection  à  son 
Les  Archives.  —  10.  40 
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pU-uriil'*  ^^t  nioifïN  â  f  min'fre  q  :e  i  .".N^  t;  •:  prnt  2<--.«f .  *::f-!.  q--e 
l#'%  fn  fi'"l«'S  «'tant  rotjrhrs  sur  le  côîr  ^. -•:.":<■,  le  tfra.::  ^*  tr  .:\e  aa 
|>oirir  fi'-r  livret  assure  r«-€-^>uli-ment  d'j  [»:.%:  j  j.rv  -\e  .■?>  i<f^\  ^z-î'jties 
c|»j  il  a  ojH-n's  et  ^"j^tis  p;jr  cette  mmc.  O  s-int  *i  ac  la  ^.  r^e<tii.»as 
tlM'orKj'M''»;  m:jis  M.  (iuirunl  n'en  fH'ns<»  pas  n:-  :n>  qu*  1j  \.  .e  traav- 
|i|ï«ir-ile  n>te  une  \oie  <J*e\rrption,  resrrvre  j  ceruins  cas. 

I^'i  /•o/#'  lotiih/tirr  sernhlc  être  l.i  \oie  de  c'r'»i\  de  M.  Débet  pour 
*  les  loljections  rétro- fMTitonejles  «KTUfKint  létale  supérieur  de 
r.ilxlofîien  ».  Il  ne  sernlile  p:is  <pie  cvX  axis  S4iit  partage  par  les  chi- 
riir;.Meiis  <pjî  ont  eu  a  intervenir  d.ins  les  funcreatite^  suppurees. 
l'oiir  eu\,  la  voie  d'élertion  est  la  roie  nntt rieurt  transpêritoneaie, 
a\er  toutes  les  prérautions  que  l'on  prend  pour  prole.i;er  la  cavité 
p<rit«>ne.i)e.  A  bien  rêflérhir,  cette  voie  nesl  pas  exempte  de  gros 
cl.in;^ers  et  sa  sii|>«-riorilé  ne  s'aflirine  pas  sur  les  deux  autres.  Aassi, 
pour  terminer,  dirons-nous  avec  M.  L:ifosse  qu'il  n'y  a  p<is  une  noie 
<nirrlif}ti  f/iii  s'iipplii^iir  à  tfnis  les  cas. 

Kendikdjy. 
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Martina.  — Sur  la  pancréatite  interstitielle  chronique.  (Deiitsch. 
Zeitschrift  fur  Chirurgie,  1907,  LXXXVII,  p.  499-535.) 

L'auteur  expose,  dans  ce  long  mémoire,  Tétat  de  nos  connaissances 
sur  les  pancréatites  chroniques,  et  relate  une  observation  personnelle 
dans  laquelle  Tintervention  chirurgicale  a  été  couronnée  de  succès. 

II  s'agit  d'une  femme  de  33  ans ,  ayant  eu  trois  enfants  et  qui ,  au 
huitième  mois  de  sa  première  grossesse ,  ressentit  des  douleurs  vio- 
lentes et  soudaines  dans  la  région  épigastrique ,  principalement  à 
gauche  de  la  ligne  médiane.  Il  n'y  avait  pas  de  vomissements.  Aussitôt 
après  l'accouchement,  les  douleurs  disparurent  pour  reparaître  au 
cours  de  la  deuxième  grossesse,  plus  violentes  et  si\rtout  plus  conti- 
nues. La  malade  maigrit  et  son  état  général  s'altéra  rapidement.  Elle 
perdit  l'appétit  et  fut  constipée,  n'ayant  une  garde -robe  que  tous  les 
trois  ou  quatre  jours.  Il  n'y  a  jamais  eu  ni  vomissements,  ni  teinte 
anormale  de  la  peau.  Le  diagnostic  porté  par  le  médecin  a  été  :  ulcère 
de  l'estomac,  et  le  traitement  institué  en  conséquence. 

A  l'examen  on  voit  une  femme  extraordinairement  amaigrie,  La 
région  épigastrique  est  en  état  de  contracture  et  douloureuse  à  la 
pression.  Le  maximum  de  la  douleur  siège  à  deux  travers  de  doigt 
au-dessous  du  rebord  costal  gauche  et  sur  le  bord  externe  du  muscle 
grand  droit.  Hyperacidité  légère  du  suc  gastrique.  Examen  des  urines 
négatif. 

La  laparotomie,  pratiquée  le  12  janvier  1904,  montre  un  estomac 
normal  sauf  au  niveau  du  pylore,  qui  est  un  peu  épaissi.  Le  pylore 
est  incisé,  mais  sa  muqueuse  est  intacte  et  on  le  referme.  Rien  du 
côté  des  voies  biliaires.  On  va  alors  à  la  recherche  du  pancréas  par 
une  incision  de  10  centimètres  à  travers  le  mésocôlon  transverse.  La 
totalité  du  pancréas  est  augmentée  de  volume  et  le  péritoine  pariétal 
est  épaissi,  principalement  au  niveau  du  corps.  Il  s'agit  d'une  pan- 
créatite chronique  avec  prolifération  considérable  du  tissu  conjonctif 
interstitiel.  On  excise  un  lambeau  du  pancréas  taillé  aux  dépens  du 
corps  et  de  la  queue,  mais  il  est  impossible  de  réunir  le  péritoine 
pariétal  par  devant  la  perte  de  substance.  Drainage  au  moyen  d'une 
mèche  de  gaze  iodoformée  et  fermeture  du  ventre.  La  malade  est 
sortie  guérie  le  dix- huitième  jour.  Elle  a  été  revue  33  mois  après 
l'opération  en  très  bon  état.  Elle  a  bien  quelques  vagues  douleurs 
dans  la  région  stomacale ,  mais  elle  a  engraissé  et  elle  peut  manger 
de  tout,  ce  qu'elle  ne  pouvait  faire  avant  l'intervention.  La  palpation, 
facile  à  pratiquer,  ne  décèle  aucune  tuméfaction  profonde. 

Le  pronostic  de  cette  forme  hypertrophique  de  pancréatite  chro- 
nique est  meilleur  que  celui  de  la  forme  atrophique,  qui  s'accompagne 
rapidement  de  cachexie  et  amène  la  mort  des  malades. 

Kendirdjy. 
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Karakasc.hkfi'.  —  Nouvelles  recherches  sur  l'état  des  Ilots  de 
lisngerhsns  dans  le  diabète  sucré.  —  Recherches  sur  leur  dève- 
loppement.  (Travail  de  rin&titut  pathologique  de  Ije'ipzïf^.f  Deutwchtt 
Archiv.  fur  klinUche  Medizin.  t.  LXXXVII.  19(16.  (Uhien  3  c<  4. 

Dans  ce  travail,  qui  vient  compléter  et  appuyer  un  précédent 
mémoire  sur  le  même  sujet,  l'auteur  expose  avec  détails  les  résultats 
de  Texamen  microscopique  du  pancréas  de  cinq  sujets  atteints  de 
diabète  sucré  grave  et  morts  dans  le  coma.  Dans  Ic^  cinq  cas,  les 
lésions  dominantes,  mais  de  degré  variable,  sont  les  suivantes: 
dégénération  graisseuse,  atrophie  glandulaire  avec  éfKiississement 
du  tissu  interstitiel.  L  atrophie  du  parenchyme  est  parfois  si  accusée 
que  seuls  subsistent  encore  quelques  culs-de-sac  glandulaires;  des 
foyers  de  nécrose  graisseuse  avec  altérations  innammatoires  et  infil- 
trations cellulaires  peuvent  en  outre  être  obser>és.  Parfois  latrophie 
pourrait  être  attribuée  à  l'artério-sclérose  que  présentaient  les  sujets 
examinés;  dans  d'autres  cas,  on  ne  lui  tn>uve  aucune  explication 
plausible. 

Lliyperplasie  du  tissu  interstitiel,  |>eu  accentuée  en  général  (dans 
4  observations  sur  ô),  très  irrégulièrement  ré|>artie  dans  les  différents 
segments  du  pancréas,  est  surtout  manifeste  dans  les  régions  où  les 
lésions  glandulaires  s<int  le  plus  marquées,  c'est-à-dire  à  la  péri- 
phérie des  lobes  glandulaires  isolés.  Lorsque  la  destruction  du 
parenchyme  glandulaire  est  très  accusée,  le  tissu  interstitiel  est 
abondant,  surtout  autour  des  conduits  excréteurs  de  la  glande. 

Les  îlots  de  Langerhans,  bien  que  très  nombreux  encore  dans 
quatre  cas,  sont  au  total  bien  au-dessous  de  la  normale.  Placés  en  plein 
lobe  glandulaire  ou  bien  enfouis  dans  le  tissu  interstitiel,  isolés  ou 
grou|K*s,  tantôt  ils  sont  de  grandes  dimensions  et  constitués  par  de 
beaux  nodules  cellulaires  parcourus  par  des  capillaires  sanguins, 
tantôt  de  très  petites  dimensions  et  constitués  pjir  de  petits  amas 
cellulaires.  Les  cellules  de  ces  îlots  ont  presque  toujours  leur  appa- 
rence normale.  La  transformation  progressive  des  îlots  en  acini 
glandulaires  est  manifeste. 

L'éUide  de  ces  cinq  cas  vient  appuyer  les  conclusions  du  travail 
antérieur  de  Karakascheff,  à  savoir  que  non  seulement  les  îlots  de 
Langerhans  sont  en  cause  dans  le  diabète  fKincréa tique,  mais  aussi 
lensenihle  du  parenchyme  glandulaire,  puisqu'une  lésion  du  paren- 
chyme seul  a  pour  Ci)nséquence  l'apparition  du  diabète.  Aujourd'hui, 
l'auteur  refuse  aux  îlots  de  langerhans  tout  rôle  spécifique  dans 
l'apparition  du  dialiéte.  Tant  que  le  parenchyme  glandulaire  propre- 
ment dit  est  intact,  leur  altération  n'a  pas  pour  conséquence  néces- 
saire un  diabète.  D'autre  part,   s'il  est  vrai  que    dans   le  diabète. 
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certains  îlots  sont  atteints  de  lésions  analogues  à  celles  du  paren- 
chyme glandulaire  proprement  dit,  le  plus  grand  nombre  d'entre 
eux  ne  présente  que  des  modifications  correspondant  à  leur  transfor- 
mation en  acini  nouveaux.  Même  dans  les  cas  où  le  parenchyme 
glandulaire  est  seul  malade,  les  îlots  de  Langerhans  présentant 
partout  les  indices  d'une  transformation  en  acini  glandulaires,  acini 
qui  s'altèrent  à  leur  tour,  la  rénovation  est  insuffisante  et  le  diabète 
apparaît. 

On  doit  donc  considérer  les  îlots  de  Langerhans  comme  des 
éléments  de  réserve,  capables  dans  certaines  conditions,  —  lors  de  la 
disparition  des  acini  glandulaires,  dans  le  diabète  par  exemple,  —  de 
remplacer  le  tissu  disparu  et  de  présenter  ainsi  une  fonction  vica- 
riante.  En  somme,  ils  n'ont  de  rapports  avec  le  diabète  que  par  cette 
fonction  de  rénovation  parenchymateuse. 

Il  est  vraisemblable  que  dans  les  conditions  physiologiques,  les 
îlots  de  Langerhans  se  transforment  en  acini  nouveaux  qui  rem- 
placent au  fur  et  à  mesure  de  leur  disparition  les  acini  glandulaires 
anciens,  incapables  de  régénération. 

A  la  suite  de  ces  considérations ,  l'auteur  expose  le  résultat  de  ses 
recherches  sur  le  pancréas  de  cinq  fœtus  atteints  de  syphilis  hérédi- 
taire et  d'un  enfant  de  quatre  ans,  mort  de  scarlatine.  Les  bourgeons 
pancréatiques  se  ramifient  et  leurs  ramifications  se  comportent  de  la 
façon  suivante:  tantôt,  peu  après  leur  apparition,  elles  se  renflent 
en  massues  qui  se  différencient  en  acini  glandulaires  ou  en  canaux 
excréteurs;  tantôt  elles  s'allongent,  tout  en  se  subdivisant,  s'entre- 
lacent avec  les  ramifications  voisines  et  forment  ainsi  des  îlots 
cellulaires.  Les  îlots  forment  des  acini  glandulaires  ;  ceux-ci  restent 
groupés  autour  de  leurs  îlots  d'origine  et  vont  constituer  des 
lobules.  On  suit  facilement  le  mode  de  formation  des  acini  glandu- 
laires aux  dépens  des  îlots  :  les  cellules  de  la  périphérie  de  l'îlot  se 
chargent  de  zymogène  et  se  multiplient  ;  de  cette  multiplication  cel- 
lulaire résulte  un  épaississement,  puis  un  bourgeon  en  massue,  dans 
lequel  les  cellules  ne  tardent  pas  à  s'ordonner,  de  manière  à  former 
une  couronne  cellulaire  ayant  pour  centre  la  lumière  de  Tacinus 
ainsi  formé.  Une  série  d'acini  glandulaires  se  constituent  de  la  sorte 
à  la  périphérie  des  îlots. 

Après  complet  développement  du  parenchyme  glandulaire,  sub- 
sistent encore  des  restes  d'îlots  cellulaires  qui  représentent  les  îlots 
de  Langerhans  au  repos,  îlots  capables,  lors  d'usure  ou  de  destruc- 
tion du  parenchyme  glandulaire,  de  former  de  nouveaux  acini.  Les 
îlots  de  Langerhans  représentent  en  quelque  sorte  le  premier  stade 
du  développement  du  parenchyme  glandulaire  et  constituent  plus 
tard  un  organe  de  réserve. 

A.  Bauer. 
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Ki.KMPKHKH    KT    Umrkh.    —   Recherches   sur   la   llpémie  diabétique. 

iZeiUchrift  fur  klinUche  Medizin ,  liand  6i ,  Utft  1  et  2.  p.  145.  1907.) 

On  sait  depuis  longtemps  que  dans  le  diabète  grave,  le  sang  con- 
tient souvent  des  graisses  ;  dans  le  coma  diabétique ,  en  particulier, 
la  lipémie  a  été  maintes  fois  constatée.  Tandis  que  le  sérum  sanguin 
normal  donne  un  extrait  éthéré  de  0,5  à  1  p.  1(M),  le  sérum  dans  le 
coma  diabétique  peut  donner  jusqu'à  15,  2()  et  même  23  p.  100 
d'extrait  éthéré. 

Certains  observateurs  ont  attribué  cette  lipémie  à  Tinanition, 
d'autres  à  une  insuffisance  de  dissolution  des  graisses.  Mais  aucune 
de  ces  hypothèses  ne  répondant  aux  faits,  les  auteurs  ont  repris  la 
question.  Ils  ont  étudié  à  ce  point  de  vue  le  sang  de  plusieurs  diabé- 
tiques (dont  six  cas  graves),  d*un  chien  privé  de  pancréas,  et  pour 
contrôle,  celui  de  cinq  malades  non  diabétiques. 

Lorsque  le  sérum  est  lipémique,  il  est  trouble,  et  ce  trouble  dis- 
parait sous  Faction  de  Téther. 

Dans  deux  cas  de  coma  diabétique  sur  quatre  et  dans  trois  cas  de 
diabète  grave,  la  lipémie  fut  constatée.  Dans  un  cas  de  diabète  léger, 
chez  le  chien  dépancréatisé  ainsi  que  chez  les  malades  non  diabé- 
tiques ,  il  tï\  avait  pas  de  lipémie. 

Dans  chacun  des  cas  étudiés,  les  auteurs  ont  dosé  lextrait  éthéré 
fourni  par  100  grammes  de  .sérum  sanguin  et  calculé  le  taux  de  la 
cholestérine,  de  la  lécithine  et  des  acides  gras. 

D'après  leurs  recherches ,  les  auteurs  admettent  que  la  lipémie 
n'est  pas  un  caractère  propre  des  diabètes  graves  et  du  coma  diabé- 
tique, puisqu'elle  manquait  dans  deux  cas  de  coma  diabétique. 
Lorsque  le  lipémie  existe,  elle  dépend  en  partie  et  surtout  d  une 
augmentation  importante  de  la  cholestérine  et  de  la  lécithine,  en 
partie  d'une  augmentation  des  graisses  du  sérum  ;  dans  deux  cas  de 
lipémie  diabéticpie,  le  taux  des  graisses  ne  dépassait  pas  la  normale 
(0,4  et  0,6  p.  KM)),  alors  que  le  taux  de  la  cholestérine  la  dépassait 
de  trois  et  quatre  fois. 

Dès  lors  il  s'agit  de  savoir  si  l'augmentation  des  substances 
lipoïdes  peut  expliquer  la  lipémie  diabétique,  et  quelle  est  l'origine 
de  ces  substances. 

Les  auteurs  émettient  à  ce  sujet  deux  hypothèses.  Dans  la  pre- 
mière, la  richesse  du  sang  en  substances  lipofdes  serait  le  résultat 
d'une  destruction  cellulaire  plus  ou  moins  intense.  Cette  destruction 
mettrait  en  liberté  les  substances  lipoïdes  qui  entrent  dans  la  consti- 
tution des  cellules. 

Dans  la  seconde  hypothèse,  la  destruction  des  éléments  nerveux, 
particulièrement  riches  en  substances  lipoïdes,  expliquerait  la  pré- 
sence de  ces  derniers  dans  le  sang. 

Les  faits  qu'ils  ont  étudiés ,  et  ceux  qu*ils  étudient  encore , 
entraînent  les  auteurs  à   s'occuper  de  la  transformation  graisseuse 
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des  cellules.  Ils  ont  tendance  à  croire  que  la  graisse  des  cellules  est 
formée  en  grande  partie  de  substances  lipoïdes  et  que  la  surcharge 
graisseuse  est  bien,  comme  le  soutient  Kraus,  le  résultat  de  trans- 
formations intravitales  dans  la  composition  physico- chimique  des 
cellules. 

A.  Bauer. 


Falta  et  GiGON.  —  Sur  la  sensibilité  des  diabétiques  aux  albumines 
et  aux  hydrates  de  carbone.  (Zentralblatt  fur  Physiologie  and  Patho- 
logie des  Sioffwechsels,  avril  1907.) 

On  connaît  bien  quelle  est  la  tolérance  des  diabétiques  aux 
diverses  variétés  de  substances  hydrocarbonées ,  tolérance  qui  obéit 
à  des  lois,  exposées  déjà  dans  ces  Archives  par  M.  Labbé*.  Dans  le 
travail  que  nous  analysons ,  les  auteurs  ont  abordé  un  autre  pro- 
blème et  ont  voulu  déterminer  la  tolérance  relative  d'un  malade  pour 
les  hydrates  de  carbone  ou  pour  les  albumines. 

Le  procédé  de  recherche  est  simple  :  à  une  ration  déterminée, 
toujours  la  même,  on  ajoute,  par  période,  soit  des  hydrates  de 
carbone,  soit  une  quantité  équivalente  d'albumine  (les  auteurs  ont 
admis  l'équivalence  établie  entre  les  substances  albuminoîdes  et 
le  sucre,  d'après  les  recherches  respiratoires  de  Rubner).  Il  est 
alors  facile  de  connaître  dans  quelle  mesure  le  malade  forme  du 
glucose  avec  les  substances  albuminoîdes. 

D'une  façon  un  peu  schématique,  car  il  existe  bien  des  formes  de 
transitions,  les  auteurs  admettent  deux  variétés  de  diabète,  suivant 
que  la  glycosurie  est  plus  abondante  sous  l'influence  des  hydrates 
de  carbone  ou  des  albumines. 

Les  formes  légères  de  diabète  sont  caractérisées  par  le  fait  que  le 
malade  ne  forme  du  sucre  qu'aux  dépens  des  hydrates  de  carbone , 
et  c'est  dans  ces  cas  qu'un  régime  alimentaire  fait  disparaître  toute 
glycosurie.  Il  faut  dans  ce  groupe  faire  une  place  à  part  aux  diabètes 
dans  lesquels  existe  une  sensibilité  excessive  pour  les  hydrates  de 
carbone.  Les  auteurs  citent  l'exemple  d'un  de  leurs  malades,  chez 
lequel  une  légère  addition  de  substance  hydrocarbonée  provoquait 
toujours  une  glycosurie  extrêmement  abondante  sans  proportion 
avec  la  quantité  d'hydrate  de  carbone  ajoutée,  glycosurie  qui  tenait 
à  une  destruction  des  réserves  de  l'organisme;  un  supplément  d'al- 
bumine restait  par  contre  sans  effet. 

Dans  un  second  groupe  on  rangera  les  diabètes  dans  lesquels  la 
sensibilité  à  l'égard  de  l'albumine  est  plus  élevée  que  pour  les  hydrates 
de  carbone.  Presque  toutes  les  formes  de  diabète  grave  appar- 
tiennent à  ce  groupe.  D'après  les  auteurs,  on  peut  dire  que  dans  le 

'  Voir  Archiifes  des  maladies  de  l'apjmreil  digestif  et  de  la  nutrition,  1907,  n"  7, 
p.  385. 
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diabète  la  glycosurie  d'origine  hydrocarbonée  apparaît  d'une  £»' -.xî 
précoce  et  atteint  rapidement  un  niveau  donné  auquel  elle  *e  m*-  r- 
tîent.  Au  contraire  la  tolérance  défectueuse  pour  les  albumine*,  pet 
marquée  au  début  du  diabète,  va  progressivement  en  cnnssant.rt 
finalement  le  malade  peut  en  arriver  s)  présenter  une  glycosuri*  j«  l» 
abondante  avec  les  albumines  qu*avec  les  hydrates  de  carbone. 

[/explication  de  ces  faits  est  encore  impossible;  il  est  certain  qiif 
les  hydrates  de  carlxine  se  transforment  en  glycose  plus  rapidenK-c: 
que  Talbumine  et  provoquent  dés  lors  Tapparition  d'une  ^hcrrue 
excessive;  on  comprend  ainsi  leur  action  plus  marquée  sur  la  dycc^- 
surie.  Mais  l'influence  des  albuminoîdes  dans  les  diabètes  gra\rs  est 
d'une  interprétation  plus  diflicile.  Les  auteurs  pensent  toutefois  que 
les  albuminoîdes  de  l'alimentation  augmentent  les  échanges  géneraizi 
de  l'organisme  et  peuvent  ainsi  provoquer  une  gh'cosurie  impt*r- 
tante. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  tandis  que  dans  les  diabètes  le;^rs 
il  suflit  de  réduire  l'apport  d'hydrates  de  carbone,  dans  les  diabètes 
graves,  la  sensibilité  plus  grande  pour  l'albumine  doit  conduirr  i 
limiter  d'abord  très  sévèrement  la  proportion  des  albuminoîdes; 
c'est  le  meilleur  moyen  de  diminuer  la  glycosurie ,  et  de  permettre 
une  meilleure  utilisation  des  hydrates  de  carbone ,  qui  limitera  elle- 
même  l'acidose  du  sang.  I^  cure  d'avoine  de  von  Noorden  apt 
probablement  par  ce  mécanisme.  -  -  C'est  également  pour  cela  qull 
est  utile  d'intercaler  dans  le  cours  du  traitement  quelques  journées 
de  jeûne,  avec  une  alimentation  végétale  très  insuffisante.  Ces 
périodes  d'inanition  agissent  peut-être  en  modérant  les  échanges 
organiques  et  diminuent  par  suite  la  sensibilité  du  malade  à  l'action 
excitante  des  albuminoîdes  sur  la  nutrition  générale. 

J.-Ch.  Rorx. 


W.  Kkithk.  ~  De  la  valeur  fonctionnelle  des  globales  blancs  au 
sang  circulant,  d'après  l'étude  de  leurs  ▼ariations  sons  l'in- 
fluence de  divers  régimes  alimentaires.  <  laboratoire  du  Professeur 
(iKAWiTz.)  Deutsche  medizinische  Wochenschrifi ,  1907,  n<»  15. 

Les  recherches  expérimentales  de  divers  obser\'ateurs  ont  montré 
que  dans  les  appareils  lymphatiques  du  tube  digestif,  dans  la  rate 
et  dans  la  moelle  osseuse,  les  leucocytes  présentent  des  différences 
fonctionnelles  en  rapport  avec  la  nature  des  aliments  ingérés. 

Fartant  de  ces  faits,  l'auteur  a  étudié  sur  quelques  rats,  sur  ua 
chien  et  sur  lui-même,  l'influence  de  divers  modes  d'alimentation  sur 
les  leucocytes  du  sang  circulant. 

(^hez  le  rat,  une  alimentation  exclusive  de  graisses  ou  d'hydrates 
de  Ciirhone  provoque  une  élévation  sensible  du  taux  des  petits  lym- 
phocytes avec  ahiiissement  plus  ou  moins  considérable  du  nond>re 
(les  grands  niononueléaires  et  des  polynucléaires  neutrophiles. 
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Chez  un  jeune  chien  de  7*^j^',9()(),  soumis  à  divers  régimes  cKcfiisifs 
(jeûne,  hydrates  de  carbone,  viande  cuite,  viande  et  graisse,  viande 
et  plasmon,  lait),  Tauteur  a  observe  les  faits  suivants.  Pendant  les 
périodes  déjeune,  au  début,  une  diminution  du  nombre  des  polynu- 
cléaires avec  augmentation  du  nombre  des  lymphocytes;  uprès 
quelques  jours,  une  augmentation  des  polynucléaires  avec  diminu- 
tion des  lymphocytes.  Lorsque,  après  le  jeûne,  Fanimal  est  nourri 
exclusivement  avec  des  hydrates  de  carbone,  on  remarque  un  accrois- 
sement très  notable  et  persistant  du  nombre  des  lymphocytes,  et  un 
grand  abaissement  du  nombre  des  polynucléaires.  Un  régime  com- 
posé de  viande  cuite  seule  ou  accompagnée  de  graisses  fait  nuj^men* 
ter  de  nouveau  le  nombre  des  polynucléaires  et  diminuer  celui  des 
lymphocytes. 

L'auteur  relate  ensuite  les  recherches  du  même  ordre  qu'il  a 
entreprises  sur  lui-même,  pendant  quatre  jours,  procédant  de  la 
façon  suivante.  Un  premier  examen  de  sang  était  fait  le  matin,  avant 
tout  repas;  après  cet  examen,  Tauteur  se  soumettait  pendant  toule  la 
journée  à  un  régime  fixe  [le  premier  jour,  régime  mixte;  le  deuxième 
jour,  viandes  rôties;  le  troisième  jour,  hydrates  de  carbone  (riz, 
gruau);  le  quatrième  jour,  graisses  (lard  grillé  dans  du  beurre >],  puis 
un  deuxième  examen  de  sang  était  effectué  chaque  jour,  quatre 
heures  après  le  repas  principal. 

Chacun  de  ces  examens,  quel  qu*ait  été  le  mode  d'alimentation  » 
permit  de  constater  une  leucocytose  digestive.  Celle-ci  atteint  son 
maximum  avec  le  régime  exclusif  de  viande  cuite  (le  noml>re  des 
leucocytes  passe  de  6.044  à  8.622),  et  son  minimum  avec  le  régime 
des  graisses  (de  5.844  h  6.511).  Avec  le  régime  d'hydrates  de  car- 
bone, on  passe  de  5.088  à  7.511;  avec  le  régime  mixte,  de  5.888  à 
6.822. 

Sous  l'influence  de  ces  régimes,  les  divers  types  de  leucocytes  se 
comportent  à  peu  près  de  la  même  façon  que  chez  le  chien.  Avec  le 
régime  mixte,  l'augmentation  du  nombre  des  polynucléaires  (de 
50,5  p.  100  à  58,9  p.  100)  est  le  plus  accentuée;  le  nombre  cïos  lym- 
phocytes diminue.  De  même  il  y  a  chute  des  lymphocytes  et  aug- 
mentation des  polynucléaires  avec  l'alimentation  exclusivement 
carnée. 

Mais  les  hydrates  de  carbone  font  accroître  quelque  peu  le  taux 
des  lymphocytes  et  abaisser  le  taux  des  autres  leucocytes. 

Le  régime  des  graisses  fait  augmenter  le  nombre  des  [ïolynu- 
cléaires  et  des  formes  de  passage  et  diminuer  légèrement  celui  des 
lymphocytes. 

Les  recherches  de  l'auteur  ne  lui  ont  pas  permis  d'apprécier  Tin- 
fluence  du  mode  d'alimentation  sur  les  éosinophiles. 

Avec  Erdely,  Grûneberg  et  Rosenthal,  l'auteur  admet  une  activité 
spéciale  des  lymphocytes  pendant  la  digestion  des  hydrates  de  car- 
bone; leur  activité  se  manifeste,  entre  autres  choses,  par  leur  aug- 
mentation de  nombre  dans  le  sang  circulant.  Mais  à  l'enconlrc  des 
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obser>'atcurs  préctklcnls ,  Keuthc  pense  qu*une  alimentation  riche 
en  graisses  tend  à  élever  le  nombre  des  polynucléaires  et  des  formes 
de  passage,  à  diminuer  le  nombre  des  lymphocytes. 

Chez  l'homme,  comme  chez  le  chien,  une  alimentation  exclusive- 
ment constituée  par  des  albuminoîdes  détermine  une  augmentation 
sensible  du  nombre  des  leucocytes  neutrophiles,  une  diminution 
relative  du  nombre  dos  lymphocytes.  Il  est  intéressant  de  constater 
que  cette  influence  est  déjà  perceptible  avec  un  régime  mixte,  mais 
elle  devient  beaucoup  plus  apparente  avec  un  régime  exclusif. 

Devant  ces  faits,  l'auteur  suppose  que  si  les  leucocytes  neutro- 
philes proviennent  bien  de  la  moelle  osseuse,  Tingestion  de  la  viande 
et  des  graisses  doit  provoquer  une  excitation  de  ce  tissu;  les  hydrates 
de  carbone  doivent  agir  surtout  sur  les  appareils  lymphatiques. 

Il  semble,  d'après  le  balancement  presque  régulier  des  lympho- 
cytes et  des  leucocytes  neutrophiles,  que  sous  Tinfluence  d'une 
alimentation  composée  d'albuminoîdes  ou  d'qne  alimentation  mixte 
composée  d'albuminoîdes  et  de  graisses,  les  lymphoc\ies  se  trans- 
forment en  leucocytes  neutrophiles. 

En  somme,  ces  recherches  viennent  à  l'appui  de  la  conception 
d'après  laquelle  la  formation  locale  des  leucocytes  dans  l'intestin  en 
digestion  est  réglée  par  le  mode  d'alimentation.  Les  leucocytes  neu- 
trophiles ont  un  rôle  actif  dans  la  résorption  des  albuminoîdes  et 
des  graisses,  les  lymphocytes  dans  celle  des  hydrates  de  carbone. 

A.  Bauer. 


FiROM.  —  Ijes  organes  hématopoiétiqiitts  pendant  la  digestion; 
contribution  à  l*étuds  de  la  Isucocsrtosa  digsstive.  (  /«o  Sperimen- 
taie.  vol.  LXI.  1  et  2.) 

L'auteur  se  pose  ces  deux  questions  :  P  Les  leucocytes ,  dont  on 
constate  l'augmentation  pendant  la  digestion,  sont-ils  dus  à  une  nou- 
velle formation,  c'est-ù-dire  à  un  cycle  fonctionnel  des  organes  héma- 
topoiétiques  influencés  peut-être  par  les  produits  absorbés,  ou  pro- 
viennent-ils d'une  mobilisation  transitoire  des  globules  blancs  hors 
de  leurs  sièges  habituels?  2^  Quand  la  digestion  est  finie,  cet  excès 
de  leucocytes  est-il  détruit,  ou  l'équilibre  leucocytaire  se  rétablit-il 
dans  le  sang  avec  le  retour  des  leucocytes  à  leurs  organes? 

Il  a  essayé  de  répondre  à  ces  questions  en  étudiant,  pendant  la 
digestion  et  pendant  le  jeûne,  la  moelle  du  fémur,  des  fragments  de 
la  rate,  quelques  ganglions  niésentériques  et  des  morceaux  d'intestin 
grêle  contenant  des  plaques  de  Feyer.  Il  a  limité  ses  recherches  aux 
variations  des  éléments  médullaires  de  la  série  leucocytaire,  spécia- 
lement aux  formes  les  plus  évoluées,  les  myélocytes,  les  polynu- 
cléaires, les  mégacariocytes. 

De  l'étude  de  ces  éléments ,  pendant  et  en  dehors  des  périodes 
digestives,  il  arrive  aux  conclusions  suivantes  : 
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1°  Si  pendant  le  jeûne  les  myélocytes  sont  plus  abondants  dans  la 
moelle  que  les  polynucléaires,  pendant  la  digestion,  au  contraire,  les 
polynucléaires  sont  plus  nombreux  que  les  myélocytes. 

2^  Pendant  la  digestion,  les  formes  de  passage  entre  les  myélocytes 
et  les  polynucléaires  abondent,  tandis  qu'à  jeun  il  y  a  prépondérance 
des  formes  adultes  des  polynucléaires. 

Ces  modifications  très  intenses  chez  les  jeunes  animaux  sont  beau- 
coup plus  rares  chez  Fadulte. 

D'après  ces  observations,  l'auteur  pense  que  l'augmentation  des 
leucocytes  pendant  la  digestion  n*est  pas  due  seulement  à  une  action 
chimiotaxique ,  mais  que  ce  phénomène  est  en  relation  avec  la  fonc- 
tion des  organes  hématopoiétiques  qui  entrent  dans  un  état  de  plus 
grande  activité  sous  la  stimulation  trophique  des  produits  de  la 
digestion. 

A.  Riva. 


EssER.  —  L'étiologie  du  rachitisme.  (Mûnchner  medizinische 
Wochenschrift ,  no  17,  1907.) 

Parmi  les  nombreuses  hypothèses  et  théories  émises  sur  l'étiologic 
et  la  pathogénie  du  rachitisme ,  aucune  n'est  vraiment  satisfaisante. 
Se  basant  sur  de  nouvelles  recherches  cliniques  et  expérimentales, 
Fauteur  propose  une  nouvelle  interprétation. 

Esser  rappelle  tout  d'abord  les  caractères  principaux  des  lésions 
osseuses  du  rachitisme ,  lésions  se  manifestant  principalement  par 
le  développement  exagéré  d'un  tissu  cartilagineux  et  osseux  inachevé, 
et  par  la  fonte  de  la  substance  osseuse  déjà  formée. 

Pour  avoir  la  raison  de  ces  troubles,  il  faut  tenir  grand  compte  des 
observations  suivantes.  Chez  les  nourrissons  suralimentés  d'une 
façon  continue,  mais  bien  portants  en  apparence,  on  note  une  aug- 
mentation constante  des  globules  blancs  (15  à  20000  globules  blancs 
par  millimètre  cube),  et  une  diminution  plus  pu  moins  considérable 
des  polynucléaires  neutrophiles.  De  même,  chez  les  enfants  atteints 
de  rachitisme  non  compliqué,  on  observe,  entre  autres  choses,  et 
dès  le  début ,  une  leucocytose  parfois  très  accentuée  (jusqu'à  30000 
globules  blancs  et  plus),  avec  diminution  des  polynucléaires. 

En  présence  de  ces  faits,  l'auteur  croit  pouvoir  établir  un  rappro- 
chement entre  la  suralimentation  chronique  et  le  rachitisme  (de 
part  et  d'autre,  mêmes  altérations  sanguines  indiquant  un  trouble  des 
fonctions  de  la  moelle  osseuse). 

De  plus,  dans  l'histoire  de  tous  les  cas  de  rachitisme  qu'il  a  étu- 
diés, —  enfants  au  sein  ou  au  biberon ,  enfants  avec  ou  sans  ascen- 
dants rachitiques ,  —  l'auteur  a  pu  retrouver  une  suralimentation 
manifeste.  Voici,  par  exemple,  le  cas  de  jumeaux  nourris  tous  deux 
au  sein  maternel  :  l'un  d'eux  est  nourri  sans  excès,  tandis  que  l'autre, 
plus  faible  dès  la  naissance,  est  suralimenté  ;  le  premier  se  développe 
normalement,  tandis  que  le  second  devient  rachitique.  La  suralimen- 
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tation  aurait  été,  d*aprés  lauteur,  la  cause  du  rachitisme   de   cet 
enfant. 

D'autres  faits  viennent  à  l'appui  de  cette  façon  de  voir  :  la  fré- 
quence du  rachitisme  chez  les  animaux  élevés  en  cage  et  habituelle- 
ment suralimentés;  les  caractères  des  lésions  osseuses  réalisées 
ex|>érimentalement  par  Hsser  chez  de  jeunes  rats  suralimentés. 

L'auteur  admet  donc  que  la  suralimentation  chronique,  qui  est 
provoquée  plus  facilement  et  plus  souvent  par  l'alimentation  artifi- 
cielle que  par  l'alimentation  naturelle,  éveille,  dans  la  moelle  osseuse, 
une  tendance  à  former  un  excès  de  leucocytes ,  et  cela  d'une  façon 
beaucoup  plus  accentuée  dans  l'alimentation  artificielle  que  dans 
l'alimentation  naturelle. 

Cette  suractivité  accélère  d'abord  le  développement ,  mais  une  dé- 
chéance se  produit  ensuite. 

L'hypérémie  de  la  moelle  osseuse  rachitique,  considérée  à  tort  par 
Kassowitz  comme  une  réaction  inflammatoire,  est  une  conséquence 
de  cette  suractivité;  l'insuflisance,  qui  succède  à  l'effort  excessif  de 
la  moelle  osseuse,  se  manifeste  par  l'apparition,  dans  la  circulation 
périphérique,  de  leucocytes  jeunes  ou  encore  imparfaits,  par  une 
diminution  des  globules  rouges  et  surtout  par  la  formation,  au  niveau 
des  é|>iphyses  et  du  périoste ,  —  régions  particulièrement  troublées 
par  l'effort  cellulaire,  —  d'un  tissu  impropre  à  l'ossification.  Le 
rachitisme  doit  être  considéré  comme  une  maladie  d'un  système  par- 
ticulier, le  système  osseux,  et  non  comme  une  maladie  générale. 

A  coté  de  la  suralimentation ,  d'autres  causes  peuvent  intervenir 
dans  l'éliologie  du  rachitisme,  mais  elles  n'ont  qu'un  rôle  secondaire. 
Les  infections,  en  particulier,  qui  parfois  semblent  le  point  de 
départ  du  rachitisme ,  ne  sont  que  des  causes  occasionnelles  à  la 
faveur  desquelles  éclatent  les  troubles  préparés  et  déterminés  par  la 
suralimentation. 

Il  va  de  soi  que  si  celte  conception  est  juste,  il  suffit  de  combattre 
la  suralimentiition  pour  combattre  le  rachitisme.  A  cet  égard  encore, 
les  faits  observés  par  l'auteur  ont  |)aru  conlirmer  sa  théorie. 


A.  Bauer. 
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Manuel  des  maladies  du  tube  digestil,  publié  sous  la  direction  de 
MM.  Debove,  Achard  et  Castaigne.  —  Vol.  I.  Bouche,  pharynx,  par 
G.  Paisseau;  Œsophage ,  par  F.  Rathery;  Estomac,  par  J.-Ch.  Roux*. 

Le  premier  des  deux  volumes  du  Manuel  des  maladies  du  tube  di- 
gestif vient  de  paraître  ;  il  est  consacré  aux  maladies  de  la  bouche , 
du  pharynx,  de  Tcesophage  et  de  Testomac.  Le  mot  d'ordre  donné 
aux  auteurs  a  été  évidemment  de  faire  un  exposé  didactique  clair  et 
aussi  complet  que  possible,  sans  surcharge  bibliographique,  de  Tétat 
actuel  de  la  pathologie  du  tube  digestif.  Notre  impression  est  qu'ils 
se  sont  bien  acquittés  de  la  tâche  qui  leur  était  confiée. 

Les  lecteurs  de  ces  Archives  comprendront  facilement  que  notre 
attention  ait  été  surtout  attirée  par  l'article  Estomac  du  D'  J.-Ch. 
Roux.  Il  a  su  faire  un  tableau  très  net  de  la  pathologie  gastrique 
telle  que  nous  la  comprenons  ;  je  dis  telle  que  nous  la  comprenons , 
parce  qu'une  longue  collaboration  à  l'hôpital  Andral  d'abord,  et  plus 
récemment  à  l'hôpital  Saint-Antoine,  nous  a  amenés  à  avoir  des 
maladies  de  l'appareil  digestif  une  conception  qui  est  en  réalité  celle 
de  la  maison.  De  cette  mise  en  commun  de  nos  observations,  de  nos 
lectures  et  de  nos  réflexions,  il  est  résulté  un  ensemble  dont  l'exposé 
se  trouve  fait  avec  un  réel  talent  pour  ce  qui  concerne  l'estomac  dans 
le  travail  de  J.-Ch.  Roux.  Cela  n'empêche  nullement,  du  reste,  qu'il 
y  ait  donné  une  note  d'originalité  personnelle  facilement  reconnais- 
sable. 

Il  est  divisé  en  trois  parties  :  1°  procédés  d'exploration  et  séméio- 
logie;  2**  les  dyspepsies;  3"  les  maladies  organiques  de  l'estomac. 

Dans  la  première  partie,  J.-Ch.  Roux  a  naturellement  exposé  les 
notions  indispensables  et  utiles  de  chimisme  gastrique;  mais  il  a  par- 
ticulièrement insisté  sur  les  tentatives  par  lesquelles  on  s'est  efforcé, 
surtout  dans  ces  dernières  années,  de  mesurer  la  valeur  de  la  motri- 
cité gastrique  et  du  transit  stomacal ,  soit  par  l'examen  du  contenu 
de  l'estomac  au  cours  de  la  digestion ,  soit  par  les  méthodes  radio- 
scopiques.  Il  a  fait  aussi  une  étude  détaillée  des  troubles  de  la  sensi- 
bilité gastrique.  Pendant  longtemps,  à  la  suite  de  l'introduction  en 
(clinique  de  l'exploration  par  la  sonde  et  de  l'étude  chimique  du  con- 
tenu de  l'estomac,  les  médecins  ont  eu  tendance  à  s'hypnotiser  dans 
l'analyse  du  chimisme  gastrique.  Si  jamais  nous  sommes  tombés 
dans  cette  erreur,  nous  nous  en  sommes  en  tput  cas  rapidement 
dégagés,  et  actuellement,  nous  voyons  avec  plaisir  que  l'accord  tend 

*  Masson  et  C'*^,  éditeurs,  Paris.  1907.  Prix  :  14  francs. 
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à  se  faire  pour  attribuer,  dans  la  physiologie  pathologique  des  gas- 
tropathies,  une  importance  aussi  grande,  sinon  plus  grande  même, 
aux  viciations  de  la  motricité  et  de  la  sensibilité  qu*à  celles  de  la 
sécrétion.  Les  lecteurs  des  Archives  connaissent  déjà  les  essais  faits 
dans  mon  laboratoire  pour  créer  un  procédé  de  mensuration  du  tran- 
sit stomacal  et  la  formule  récemment  proposée  par  J.-Ch.  Roux  et 
Laboulais. 

J.-Ch.  Roux,  dont  lattention  a  été  depuis  longtemps  attirée  sur  les 
viciations  de  la  sensibilité  gastrique,  a  écrit  avec  un  soin  particulier 
Tintéressant  chapitre  qu'il  leur  consacre. 

La  seconde  partie  traite  des  dyspepsies  primitives  et  secondaires, 
c'est-à-dire  des  syndromes  dont  le  mécanisme  n  est  pas  encore  élu- 
cidé d*une  façon  définitive.  C*est  un  groupe  d'attente.  La  description 
qu'en  donne  J.-Ch.  Roux  est  très  bonne.  Nous  ne  lui  reprocherons 
que  sa  classiGcation.  Il  a  voulu  l'établir  en  prenant  comme  point  de 
départ  Fétiologie,  et  il  distingue  ainsi  :  P  les  dyspepsies  consécu- 
tives aux  fautes  d'hygiène  alimentaire  ou  à  l'ingestion  de  substances 
irritantes  ;  2°  les  dyspepsies  ner\Tuses  qui  surN'iennent  dans  di- 
vers  états  névropathiques  ;  3*'  les  dyspepsies  secondaires,  dans  les- 
quelles il  réunit  des  «  états  fort  dissemblables,  depuis  les  troubles 
gastriques  consécutifs  aux  ptôses  viscérales  qui  entraînent  à  la  fois 
une  hyperesthésie  du  plexus  solaire  et  une  déformation  de  Testomac, 
jusqu'aux  douleurs  gastriques  qui  tiennent  à  la  lithiase  biliaire  ou  à 
une  appendicite  chronique  ».  I^  il  a  placé  les  troubles  dyspeptiques 
secondaires  aux  hernies  épigastriques ,  à  la  constipation  ,  à  l'appen- 
dicite chronique,  aux  affections  hépatiques,  aux  lésions  atéro -ova- 
riennes, à  Turémie,  aux  lésions  de  l'appareil  urinaire,  aux  lésions 
cardiaques,  à  la  chlorose  et  ù  la  tuberculose. 

Il  parait  très  logique  et  très  utile,  à  première  vue,  de  classer  les 
dyspepsies  d'après  leur  étiologie;  mais  malheureusement,  les  causes 
diverses  ne  se  traduisent  pas  par  des  manifestations  spéciales  ou 
des  groupements  caractéristiques  de  symptômes.  Les  signes  patho- 
gnomoniques  sont  inconnus  et  les  syndromes  sont  en  nombre  moindre 
que  les  facteurs  étiologiques.  Le  même  syndrome  peut  donc  corres- 
pondre à  des  facteurs  étiologiques  dissemblables.  L'action  de  ces 
facteurs  a  pu,  de  plus,  amener  ou  ne  pas  amener  la  production  de 
lésions  des  tuniques  de  l'estomac  et  en  particulier  de  la  muqueuse, 
sans  que  Tensemble  clinique  soit  modifié  d'une  façon  que  nous 
puissions  actuellement  apprécier. 

C'est  donc  du  groupement  syniptomatique  lui-même  qu'il  faut  par- 
tir. Après  l'avoir  reconnu,  déterminé,  classé  en  tant  qu<;.  syndrome, 
il  faut  s'efTorcer  d'en  établir  le  mécanisme  pat hogé nique,  La  notion 
étiolof^'ujue  pourra  servir  à  éclairer  ce  mécanisme  physiologique  et  à 
en  explicjuor  la  mise  en  (euvre  ;  elle  pourra  être  fort  utile  pour  la 
prophyhixie  et  le  traitement,  mais  elle  n'inler\'ient  qu'en  seconde 
ligne  dans  ce  travail  dinterprèlalion  et  de  classement. 

Pour  ma  part,  dans  mes  publications  antérieures,  j'avais  rangé  les 
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syndromes  dyspeptiques  en  trois  grands  groupes  :  1°  Thyperchlor- 
hydrie  ;  2**  les  dyspepsies  sensitivo-motrices  ;  3°  la  dyspepsie  hysté- 
rique. 

A  la  façon  de  Lasègue,  —  et  J.-Ch.  Roux  accepte  aussi  cette 
délimitation  ,  —  je  considérais  que  seuls  étaient  des  dyspeptiques 
ceux  qui  souffraient  de  leur  digestion.  Cest  un  point  de  repère  com- 
mode ,  mais  arbitraire. 

Le  groupe  hyperchlorhydrique  était  caractérisé  non  seulement 
par  rhyperchlorhydrie ,  mais  par  des  douleurs  tardives  analogues  à 
celles  que  Ton  observe  dans  le  syndrome  de  Reichmann.  De  ce 
groupe ,  on  a  depuis  détaché  la  plupart  des  faits  dans  lesquels  se 
montre  le  syndrome  de  Reichmann.  Les  études  anatomo- patholo- 
giques inaugurées  par  Hayem ,  les  interventions  chirurgicales  faites 
par  Hartmann  sur  des  malades,  cliniquement  étudiées  par  Sou- 
pault,  ont  amené  à  considérer  le  syndrome  de  Reichmann,  dans 
ses  formes  accentuées  tout  au  moins,  comme  un  signe  d'ulcus  juxta- 
pylorique  ou  de  sténose  pylorique.  Les  crises  douloureuses  tardives 
ont  été  expliquées  par  le  spasme  du  pylore  lié  à  Tulcus  juxta-pylo- 
rique  et  à  Thypersécrétion  chlorhydrique.  Voilà  précisément  un 
exemple  très  bon  de  Texcellence  de  la  méthode  :  un  syndrome 
correctement  établi  d  après  les  données  de  l'observation  clinique 
trouve  son  explication  naturelle  dans  un  mécanisme  physiologique 
qui  en  éclaire  définitivement  Tapparition. 

Le  groupe  sensitivo-moteur  se  subdivise  en  sous-groupes,  suivant 
que  prédomine  l'élément  douloureux  ou  le  trouble  de  la  motricité,  et 
cela  laisse  une  grande  élasticité  pour  le  rangement  provisoire  des 
divers  syndromes,  d'après  leur  mécanisme  et  leur  étiologie. 

Mais  il  est  vraiment  trop  artificiel  de  ne  retenir  dans  les  dyspep- 
sies que  les  dyspepsies  douloureuses;  il  conviendrait  d'établir  un 
autre  groupement  d'attente  formé  par  les  faits  nombreux  dans  les- 
quels une  souffrance  générale  de  l'organisme ,  un  trouble  général  de 
la  nutrition ,  sans  douleur  subjectivement  perçue ,  paraît  attribuable 
à  une  viciation  de  la  digestion  ;  il  en  est  ainsi  pour  certains  cas  de 
ptôses  abdominales,  d'insuffisance  de  la  sécrétion  gastro- pancréa- 
tique, de  certains  faits  de  dilatation  primitive  de  l'estomac,  etc. 

Nous  croyons  donc  qu'il  serait  avantageux  actuellement  de  classer 
provisoirement  les  grands  syndromes  dyspeptiques  de  la  façon  sui- 
vante : 

L  Hypersécrétion  chlorhydrique  avec  douleurs  par  spasme  pylo- 
rique; 

IL  Dyspepsies  sensitivo-motrices  (caractérisées  d'une  façon  géné- 
rale par  la  tendance  à  l'hyperesthésie  de  l'estomac  ou  du  plexus 
solaire  et  au  retard  de  l'évacuation  du  contenu  de  l'estomac)  ; 

HL  Dyspepsie  hj^stérique  (caractérisée  par  la  possibilité  de  la 
guérir  ou  de  la  provoquer  par  suggestion)  ; 

IV.  Dyspepsie  non  douloureuse  avec  trouble  général  de  la  nutri- 
tion. 
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Hâtons-nous  de  le  dire,  au  cours  de  son  étude  des  syndromes  d\v 
|H*|itif|ues,  J.-(lli.  Roux  ne  s'est  plus  i^uère  soucié  de  sa  divÎNiMO 
étiolo;{if|ur,  ou  tout  au  moins  le  souci  n*a  |>as  sensiblement  influence 
sa  description.  Il  est  trop  Inin  clinicien  pourqu'il  pûten  être  autrement. 

De  la  dernière  partie,  consacrée  aux  maladies  organiques  de  l'es- 
tomac, nous  nous  contenterons  de  dire  qu  elle  est  excellente. 

Albert  M.\THiti-. 


M  ICI!  Kl.  rt  PhHRKT.  —  La  ration  alimeiitaira  de  reniant  depuis  sa 
naissance  Jusqu'à  deux  ans.  (I)oin,  éditeur,  1907.) 

On  trouvera  dans  ce  travail  rensemblc  des  données  acquises  sur 
la  nutrition  des  nourrissons  ;  la  partie  la  plus  originale  est  rétablis- 
sement de  la  ration  dVntretien  d  après  la  surface  du  corps;  les  auteurs 
décrivent  un  procédé  qui  leur  est  personnel  et  qui  permet  de  calculer 
en  quelques  minutes  la  surface  totale  du  corps  de  l'enfant. 

Ils  considèrent  le  tronc  et  les  membres  comme  des  cylindres;  la 
tète  est  mesurée  en  la  considérant  comme  une  sphère  ayant  comme 
diamètre  la  longueur  moyenne  de  ses  diamètres. 

On  arrive  ù  calculer  ainsi  que  quelle  que  soit  la  surface,  et  pour 
des  enfants  au-dessus  de  dix  jours,  la  ration  d'entretien  quotidienne 
doit  correspondre  à  quinze  calories  par  décimètre  carré.  C'est  le 
cliiiïre  (|ue  Tcm  trouve  en  rapportant  à  la  surface  corporelle  la 
ration  d'entretien  fournie  aux  divers  nourrissons  dans  les  expériences 
déjà  publiées  de  divers  auteurs. 

Il  n'y  a  d'exception  que  pour  les  enfants  âgés  de  moins  de  dix 
jours;  la  ration  d'entretien  serait  beaucoup  moindre  et  atteindrait 
seulement  cinq  calories  au  troisième  jour. 

Il  ne  suflit  pas  d'ailleurs  que  chez  l'enfant  la  ration  fournisse  le 
chiflVe  de  calories  rayonnées  par  la  peau  ;  elle  doit  pour\'oir  à  l'ac- 
croissement du  nourriss4>n.  Otte  ration  d\wcroissement  supplémen- 
taire peut  être  appréciée  d'après  la  constitution  moyenne  du  corps, 
et  les  auteurs  admettent  (|u*il  faut  fournir  en  plus  de  la  ration  d'en- 
tretien 1^"',8(M)  pour  obtenir  une  augmentation  de  poids  de  1  gr. 

On  obtient  ainsi  d'ailleurs  une  ration  minimum,  et  il  peut  arriver 
qu'a\ec  la  ration  en  lait  de  femme,  par  exemple,  le  nourrisson, 
avec  un  total  de  calories  suffisant,  ne  reçoive  pas  la  quantité  d'azote 
(jui  lui  serait  nécessairo. 

Aussi  est -il  indis|KMis:il)le  de  compléter  toujours  ces  données  pîir 
les  indications  de  la  balance. 

J.-Ch.  Roix. 

Le  Gérant  :  Octave  DOIN. 


»rj~>*».   —     IiHirN,  iiiipr.  Maiiir. 


ORIGINE  ET  MODES  DE  FORMATION 
DE     L'ACIDE     TJRIQTJE 

Par  L.  HUGOUNENQ 

Professeur  à  la  Faculté  de  médecine  de  Lyon. 


L'origine  et  la  formation  de  l'acide  urique,  chez  l'homme, 
sont  restées  longtemps  mystérieuses;  jusqu'à  ces  derniers  temps, 
des  théories  erronées,  invoquant  quelquefois  des  résultats  ana- 
lytiques imprécis  ou  inexacts,  ont  exercé  sur  la  pathologie  et  la 
thérapeutique  des  maladies  de  la  nutrition  une  influence  des 
plus  fâcheuses  jusqu'au  jour  où  les  beaux  travaux  d'Hor- 
baczewski,  Kossel,  Emil  Fischer,  plus  récemment  ceux  de 
Spitzer,  Schittenhelm ,  Burian,  Jones  et  d'autres  biochimistes, 
ont  jeté  sur  ce  sujet  une  vive  lumière  qui  nous  permet  d'em- 
brasser la  question  dans  son  entier  et  d'en  saisir  avec  préci- 
sion les  grandes  lignes. 

I 

Et  tout  d'abord,  l'acide  urique  n'est  pas  le  résidu  d'une 
destruction  incomplète  des  matières  albuminoïdes  en  général  ;  il 
résulte  de  la  régression  de  corps  protéiques  très  différenciés^ar 
leur  localisation  anatomique,  leur  constitution  chimique,  leurs 
propriétés  physiologiques  :  ce  sont  les  protéides  spéciaux  du 
noyau  cellulaire,  les  nucléo-protéides.  Cette  dérivation  n'est  pas 
immédiate;  les  nucléines,  quand  on  les  dédouble  in  vitro,  ne 
fournissent  pas  d'acide  urique  ;  du  moins,  malgré  de  nombreuses 
tentatives,  on  n'a  jamais  réussi  jusqu'à  présent  à  le  démontrer. 
L'acide  urique  se  forme  aux  dépens  d'un  certain  nombre  de 
substances  appartenant  à  un  même  groupe  et  provenant  direc- 
tement des  nucléines  et  de  leurs  dérivés;  ces  substances,  inter- 
médiaires entre  les  nucléo-protéides  dont  elles  dérivent  et  l'acide 
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onqiMr  auquel  tlM  abcMtiifetit.  cr  «un  îes 
uuithine,  b^-poianthine.  j:-..ar..rK'.  vif^-ae  et 
%imi\zirr%^  formant  une  lamll>  na!.rel«e  a  liqae£»f  lo^ 
du  rr%tt,  tskcïdt  uriqwt  luK-m^oie. 

Que  «ont  les  nucleine»?  Qu'esl^od-co  par  corps  oa 
puriques?  Et  comment  Facuie  ur>;::e  se  îdrsde-t-J  axï  âepess 
de  ces  matériaux?  Cesl  la  ce  qu'J  con^îeat  d"eTa-"  -atr  sacxes- 
si^ement  en  fixant  son  attention  sar  le  schéma  ô-dtsaoo%^  q^i 
n-gle  ei  justifie  l'ordre  de  notre  expoté  : 

SucUina  -►  Corpê  pariqaa  -►  .4râde  mriqmt. 

Ijffs  nucléines,  qui,  combinées  à  des  matières  alboBunoîdes* 
existent  dans  les  noyaux  de  toutes  les  cellolcs  sans  exceptîoo, 
sont  des  matières  blanches,  amorphes,  insolofales  dans  Fcan  et 
les  acides,  solubles  dans  les  alcalis.  L'analyse  y  dêmootre,  à 
côté  du  carbone,  de  l'oxygène,  de  lliydrogène  ei  de  Tazote, 
constituants  normaux  de  tous  les  protéides,  la  pfêsence  cons- 
tante du  phosphore,  celle  du  soufre,  et  pour  quelques  espèces 
très  s|>éciales,  de  l'arsenic  ((ïautier),  de  llode  (  iodoihyrine  de 
Baumann),  |>eut-ètre  aussi  de  la  chaux  et  d'autres  éléments,  mais 
en  très  petites  quantités. 

Par  une  série  de  dédoublements  sur  lesquels  U  est  inutile 
d'insister  ici,  mais  qui  ont  pour  résultat  de  fixer  de  l'eau  sur 
leur  molécule,  les  nucléines  se  décomposent  par  une  série  de 
simplifications  successives.*  Des  diastases,  dites  nnc/éoses, 
découvertes  dans  la  rate,  le  foie,  le  pancréas,  les  capsules  sur- 
rénales, décomposent  les  nucléines  en  : 

l"*  Albumines,  encore  peu  connues  et  qui  ne  semblent  pas 
différer  beaucoup  des  albumines  de  l'œuf,  du  sérum,  de 
l'urine,  etc. 

2**  Substances  albuminoîdes  phosphorées,  insolubles,  très  dif- 
férenciées par  leurs  propriétés  et  surtout  leurs  produits  de 
décomposition.  Ces  substances  se  dédoublent,  en  effet,  en 
donnant  : 

A.  Des  sucres  qui  peuvent  appartenir  au  groupe  du  glucose 
ordinaire,  du  sucre  de  diabète  en  C*H**0',  mais  qui  sont  habi- 
tuellement des  matières  sucrées  en  C^H*K)^  ou  pentoses,  iden- 
tiques à  celles  qu'on  peut  retirer  du  bois,  de  la  paille,  de  la 
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gomme,   mais  qu'on  peut  extraire  aussi  de  certaines  urines 
pathologiques,  chez  les  morphinomanes  par  exemple. 

B.  De  l'acide  phosphorique,  squelette  minéral  de  tous  les 
nucléo-protéides. 

C.  Enfin,  une  série  de  composés  organiques  azotés,  faible- 
ment basiques,  ayant  entre  eux  des  analogies  étroites.  Les  plus 
importants  sont  les  corps  puriques,  les  seuls  dont  nous  nous 
occuperons  ici.  Comme  nous  l'avons  dit,  ils  forment  une  famille 
naturelle  de  substances  douées  de  propriétés  voisines,  bâties  du 
reste  sur  le  même  type,  possédant  un  squelette  commun,  celui 
de  la  purine.  Cette  purine  ne  semble  pas  exister  dans  Torga- 
nisme,  alors  que  plusieurs  de  ses  dérivés  y  sont  très  répan- 
dus :  la  xanthine,  l'hypoxanthine,  la  guanine,  l'adénine,  etc. 
Ces  dérivés  de  la  purine,  ce  sont  les  corps  puriques  \  produits 
de  dédoublement  des  nucléines  '. 

Ils  se  rattachent  à  la  purine  par  des  relations  très  simples 
qui  permettent  de  passer  de  l'un  de  ces  composés  à  un  autre: 
ainsi  l'hypoxanthine  est  une  oxypurine,  la  xanthine  une  dioxy- 
purine;  l'acide  urique  représente  un  degré  d'oxydation  plus 
élevé ,  c'est  la  trioxypurine.  Les  autres  corps  puriques  peuvent 
être  amenés,  nous  le  verrons  bientôt,  à  l'état  d'oxypurine  et 
ultérieurement  d'acide  urique.  Toutefois,  il  ne  faut  pas  craindre 
d'insister  sur  ce  point,  le  dédoublement  des  nucléines,  qui  four- 
nit directement  un  ou  plusieurs  des  corps  puriques  propreniejit 
dits  (xanthine,  hypoxanthine,  guanine,  adénine,  etc.),  ne  donne 
jamais  directement  d'acide  urique.  Pour  faire  apparaître  ce 
dernier,  l'intervention  d'un  procès  oxydant  est  indispensable. 

Or,  tandis  que  l'ensemble  des  corps  puriques  éliminés  par  le 
rein  n'est  représenté  que  par  quelques  milligrammes  (0*^,tK)5  à 
0^,01)  par  24  heures,  l'excrétion  uratique  s'élève  à  0^,70  ou  0^^«0 
et  peut  fréquemment  dépasser  ce  chiffre.  A  peu  près  tout  cet 
acide  urique  provient  de  l'oxydation  des  corps  puriques, 
dérivés  eux-mêmes  des  nucléines. 


*  Autrefois,  on  donnait  le  nom  de  corps  alloxuriques  aux  dérivés  de  la  purînc. 
Cette  désignation  est  encore  usitée  en  urologie. 

*  Nous  avons  vu  que  l'acide  urique  est  aussi  un  corps  purique.  La  caféine  cl  In 
théobiromine  appartiennent  également  à  ce  groupe  :  la  caféine  est  la  trimé t b)  l^uri- 
thine,  la  théobromine  est  la  diméthylxanthine.  On  fabrique,  du  reste,  ces  éoux 
médicaments  en  partant  de  Tacide  urique. 
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II 

Nombreux  et  incontestés  sont  les  travaux  qui  ont  établi 
Tindépendance  de  Turicopoièse  par  rapport  à  ringestion  des 
matières  album inoîdes.  Hess  et  SchmoII,  entre  autres,  en  ont 
donné  la  démonstration,  en  établissant  quon  peut  augmenter 
la  ration  quaternaire  sans  influencer  Texcrétion  uratique, 
pourvu  que  V albumine  ingérée  soit  exempte  de  nuciéine,  et  à 
cette  augmentation  de  la  ration  quaternaire,  que  n*accompagne 
aucune  exagération  de  Tacide  urique  urinaire,  ne  correspond  non 
plus  ni  uricémie,  ni  production  de  tophus  ou  de  concrétions 
uratiques  sur  un  point  quelconque  de  l'économie  ;  c*est  ainsi 
que  le  blanc  d'œuf,  le  gluten  de  la  farine,  les  albumines  du 
sang  et  du  lait  n'ont  aucune  influence  sur  la  production  de 
l'acide  urique.  Il  n'en  est  pas  de  même  de  la  chair  musculaire, 
qui  apporte  avec  elle  des  nucléines,  celles  des  noyaux  de  la 
cellule. 

L'ingestion  du  foie,  du  poumon,  de  la  rate  surélève  létaux 
de  l'acide  urique;  à  un  plus  haut  degré  encore,  le  thymus, 
très  riche  en  nucléines,  est  un  grand  producteur  d'acide  urique, 
comme  l'ont  établi  Umber,  Weintraub,  Mayer,  Smith,  etc.  Ce 
n'est  pas  sans  raison  que  nombre  d'individus  écartent  de  leur 
alimentation  le  foie,  la  rate,  le  thymus,  et  généralement  tous 
les  viscères  riches  en  toxines  préformées,  et  surtout  en 
nucléines,  susceptibles  de  fournir  ultérieurement  de  lacide 
urique  :  le  ris  de  veau,  par  exemple,  est  à  ce  titre  un  aliment 
spécialement  contre- indiqué  dans  le  régime  des  malades  en 
puissance  de  goutte  ou  de  lithiase  uratique.  La  chair  muscu- 
laire, en  raison  de  la  petite  quantité  de  nucléines  quelle  con- 
tient, est  moins  à  redouter.  Il  en  est  de  même,  à  plus  forte 
raison,  pour  le  lait,  les  œufs,  les  légumes.  Les  végétaux,  comme 
tous  les  êtres  vivants,  contiennent  naturellement  des  nucléines, 
mais  des  nucléines  spéciales  qui  ne  paraissent  pas  fournir 
d'acide  urique,  du  moins  en  quantité  notable.  Cette  question, 
fort  peu  connue,  mériterait  d'être  approfondie. 

Les  nucléines  alimentaires  sont  digérées  dans  l'intestin  par 
un  processus  dont  le  mécanisme,  actuellement  étudié  parles 
biochimistes,  n'est  pas  encore  parfaitement  connu.  Le  suc  gas- 
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trique  n'attaque  pas  les  nucléines;  peut-être  le  suc  pancréa- 
tique exerce- t-il  une  action  préliminaire,  mais  certainement 
incomplète.  Ce  qui  parait  bien  établi,  c'est  Faction  des  sucs 
intracellulaires  du  pancréas  et  de  l'intestin  K  Suivant  Nakay ma*, 
l'érepsine  dédoublerait  aussi  les  nucléines.  Bien  que  la  technique 
des  auteurs  qui  ont  abordé  ce  sujet  ne  soit  pas  toujours  irré- 
prochable, leurs  conclusions,  vérifiées  par  ailleurs,  ne  laissent 
pas  que  d'être  exactes;  les  nucléines  sont  digérées  dans  Tîntes- 
tin,  et  la  recherche  dans  les  fèces  de  leurs  produits  de  dédou- 
blement, les  corps  puriques,  peut  renseigner  sur  l'intégrité  des 
fonctions  digestives. 

La  digestion  intestinale  des  nucléines  ne  libère  pas  plus 
d'acide  urique  que  n'en  produit  la  décomposition  in  intro  de 
ces  substances  ;  les  corps  puriques,  précurseurs  de  l'acide  uri([ue, 
apparaissent  seuls,  puis  se  transforment  ultérieurement  dans 
l'économie  en  acide  urique.  Déjà,  en  1902,  Krûger  et  Selunîd  ^ 
avaient  montré  que  l'ingestion  des  corps  puriques  augmen- 
tait l'acide  urique  urinaire.  Le  mécanisme  de  cette  transfor- 
mation a  été  mis  au  point  par  les  travaux  récents  de  Schit- 
tenhelm*,  Burian^  Jones®  et  plusieurs  savants. 

La  transformation  des  corps  puriques  en  acide  urique  est  la 
conséquence  de  phénomènes  d'hydratation  et  d'oxydation  pro- 
voqués par  l'intervention  de  certaines  diastases.  C'est  ainsi  que 
les  extraits  de  rate,  de  poumon,  de  foie,  d'intestin,  à  letuve  et 
à  l'abri  de  l'air,  attaquent  certains  corps  puriques  :  la  guanine 
donne  de  la  xanthine,  l'adénine  donne  de  rhypoxcinlhine. 
laquelle,  en  s'oxydant  sous  l'influence  des  diastases,  se  trans- 
forme en  xanthine.  Le  phénomène  ne  va  pas  plus  loin,  si  on 
ne  fait  pas  intervenir  un  courant  d'air;  si  l'air  intervient  pen- 
dant un  certain  temps,  la  xanthine  à  son  tour,  toujours  grâce  à 
une  action  diastasique,  fixe  de  1  oxygène  et  se  transforme  enfin 


^  Abderhalden  et  Schittenhclm,  Zeits.  f.  phgsiol.  Chemie,  l.  XLVII,  p.  452* 

^  Nakayania,  Zeits.  f.  physiol.  Chemie,  t.  XLI. 

3  Krûger  et  Schmid,  Zeits,  f.  phgsiol.  Cheinie,  t.  XXXIV,  p.  549. 

*  Schittenhelin ,  Centralblatt.  f.  Stoffwechsel  und  Verdauungs  Krankheitfit,  L  YI, 
p.  101.  et  Zeits.  f.  phgsiol.  Chemie,  t.  XLIll.  XLV,  XLVI,  etc. 

•  Burian,  Zeits  f.  physiol.  Chemie,  t.  XLIII,  1905.  —  Burian  et  Schur,  PflfttjtTs 
Archiu,  t.  LXXX,p.  280. 

s  Jones,  Zeits.  f.  physiol.  Chemie,  t.  XLll,  XLV,  etc. 
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en  acide  urique.  On  peut  figurer  |>ar  un  schéma  Tensemble  dé 
ces  réactions. 


Giianîne 


Hypozanthine 


Adéniae 


Hypoxanthine 

! 


Xanthine 

I 
Acide  urique. 

Les  agents  qui  provoquent  ces  réactions  sont,  avons-nous 
dit,  des  diastases  fournies  par  des  extraits  d'organes  (foie,  rate, 
poumons,  etc.).  Ces  diastases  ne  sont  pas  également  réparties 
dans  tous  les  organes  et  dans  toutes  les  espèces  animales. 
Ainsi,  d*après  Jones  et  AustrianS  chez  le  bœuf,  le  porc,  le 
lapin,  la  pulpe  du  foie,  en  présence  de  Toxygène,  fournit  de 
l'acide  urique  avec  la  xanthine,  Thypoxanthine,  la  guanine  et 
Tadénine;  le  foie  de  porc  n'en  donnerait  pas  avec  la  guanine, 
et  le  foie  de  chien,  qui  cependant  transforme  la  guanine  en 
xanthine,  ne  donne  d'acide  urique  avec  aucun  corps  purique. 

Le  pouvoir  oxydant  de  la  rate,  par  exemple,  notablement  actif 
chez  le  bœuf  et  le  cheval,  est  très  amoindri  chez  le  chien,  le  porc 
et  l'homme,  tous  trois  omnivores.  Avec  la  rate  de  ces  trois 
espèces,  on  n'observe  que  des  oxydations  partielles,  sans 
atteindre  l'acide  urique  (Schittenhelm). 

D'autres  différences  apparaissent  aussi  dans  la  facilité  avec 
laquelle  les  divers  corps  puriques  subissent  la  transformation 
uratique  par  voie  d'oxydation.  La  guanine  résiste  mieux  que 
les  autres  composés  à  l'action  modificatrice  de  la  rate,  et  on 
sait  que  depuis  longtemps  Virchow  a  décrit  chez  le  porc  une 
goutte  guanique  (Guaningicht),  caractérisée  par  un  dépôt  de 
guanine  cristallisée  dans  les  cartilages  articulaires. 

Mais  quoi  qu'il  en  soit  de  ces  particularités  et  des  discus- 
sions auxquelles  elles  ont  donné  lieu,  le  fait  fondamental,  c'est 
que  le  foie,  la  rate,  l'intestin,  le  pancréas,  en  présence  de  loxy- 
gène,  attaquent  les  corps  puriques  provenant  des  nucléines  et 
les  transforment  en  acide  urique.  Ce  dernier  est  donc,  média- 
tement,  un  produit  de  décomposition  des  protéides  nucléaires. 

*  Jones  et  Austrian,  Zetts.  f.  phgMÎol,  Chemie,  t.  XLVUI,  p.  110. 
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Ce  n'est  pas  tout.  Quand  on  soumet  des  corps  puriques  à 
Faction  simultanée  de  l'oxygène  et  de  l'extrait  de  muscle  ou  de 
foie,  ou  encore  de  la  pulpe  rénale  de  bœuf,  Tacide  urique  qui 
se  forme  tout  d'abord  augmente  peu  à  peu,  puis  diminue  pro- 
gressivement, au  point  de  disparaître;  si  même  on  ajoute  de 
l'acide  urique  en  nature,  on  n'en  retrouve  qu'une  partie,  et  à 
la  longue  on  n'en  retrouve  plus  du  tout.  Cette  action  destruc- 
tive est  due  à  une  diastase  qui  décompose  l'acide  urique,  le 
dégrade  en  dérivés  plus  simples,  tels  que  l'acide  glyoxylique. 
S'agit-il  d'une  diastase  destructive  spéciale,  ou  bien  les  deux 
phénomènes  inverses  de  production  et  de  décomposition  sont- 
ils  provoqués  par  un  ferment  unique?  En  d'autres  termes: 
l'uricopoièse'et  l'uricolyse  résultent-elles  de  Tintervention  de 
deux  agents  distincts,  ou  bien  doit-on  les  rattacher  au  contraire 
à  l'activité  d'une  seule  enzyme  susceptible  d'actions  réversibles? 
Nous  ne  sommes  pas  encore  en  état  de  répondre  à  cette  ques* 
tion.  Du  reste,  et  bien  que  les  expériences  de  Schittenhelm 
aient  mis  hors  de  doute  l'existence  d'une  diastase  uricolytique, 
il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  que  l'acide  urique  en  solution 
alcaline,  et  même  en  solution  aqueuse,  se  détruit  assez  rapi- 
dement, en  dehors  de  toute  intervention  fermentative. 

A  côté  de  la  fonction  uricopoiétique  se  poursuivent  donc 
concurremment,  et  peut-être  dans  les  mêmes  tissus,  des  procès 
d'uricolyse  :  la  quantité  totale  d'acide  urique  existant,  à  un 
instant  considéré  dans  l'organisme  et  dans  l'urine,  est  la  résul- 
tante de  ces  deux  phénomènes  opposés.  Qu'elle  se  traduise  par 
de  la  lithiase,  par  une  imprégnation  des  cartilages  articulaires, 
par  un  tophus,  la  pléthore  uratique  n'est  pas  nécessairement  la 
conséquence  d'une  production  exagérée  d'acide  urique;  elle  est 
plutôt  l'indice  d'une  rupture  d'équilibre  entre  la  production  et 
la  régression  de  ce  principe  immédiat.  Sans  doute,  on  peut 
admettre,  à  Torigine  de  ces  troubles  nutritifs,  une  formation 
exagérée  d'urates;  mais  on  peut  aussi,  Turicopoièse  restant 
normale,  invoquer  une  insuffisance  de  Furicolyse. 

III 

JusqùHci,  nous  n'avons  envisagé  que  l'acide  urique  provenant 
de  la  désassimilation  des  nucléines  alimentaires,  l'acide  urique 
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exogène.  Mais  une  fraction  importante  de  Texcrétion  uratique 
relève  d'une  autre  source  :  c*est  l'acide  urique  endogène,  formé 
aux  déi>ens  des  protéides  nucléaires  de  nos  propres  tissus  et 
tout  spécialement  des  muscles,  source  d*hypoxanthine,  et 
partant  d'acide  urique,  par  le  mécanisme  indiqué  plus  haut. 
Cet  acide  urique,  formé  à  même  les  tissus,  représente  plus  de 
la  moitié  de  l'acide  urique  total  ;  Burian  et  Schur  l'évaluent 
à  0  gr.  45  en  moyenne  :  c'est  la  fraction  indépendante  du 
régime  alimentaire  ;  elle  n'est  liée  qu'au  biochimisme  de  l'éco- 
nomie. 

Toute  cellule,  étant  pour^'ue  de  noyau,  produit  des  corps  pu- 
riques  transformables  en  acide  urique  :  aussi  l'acide  urique 
se  montre-t*il  partout.  Burian  attribue  au  muscle  une  part 
importante  de  l'acide  urique  endogène,  et  Horbaczewski  a  mis 
en  évidence  le  rôle  des  globules  blancs  dans  la  genèse  de 
l'acide  urique.  Il  a  montré  que  toute  leucocytose  physiologique, 
expérimentale  ou  clinique,  s'accompagnait  d'une  exagération 
de  l'excrétion  uratique  :  pendant  la  digestion,  le  nombre  des 
leucocytes  s'élève  et  la  production  des  urates  augmente;  les 
injections  de  cultures  microbiennes,  provoquant  une  leucocy- 
tose intense,  s'accompagnent  de  décharges  uratiques.  Elnfin,  on 
sait  que  chez  les  leucocythéniiques,  la  quantité  d'acide  urique 
éliminé  peut  sextupler.  Magnus  Lévy  a  recueilli  jusqu'à 
5  grammes  d'acide  urique  par  vingt-quatre  heures,  dans  l'urine 
d'un  de  ses  malades. 

Hn  somme,  endogène  ou  exogène,  l'acide  urique  a  toujours 
pour  origine  le  dédoublement  des  protéides  nucléaires,  pro- 
duisant d'abord  des  corps  puriques,  qui,  .oxydés,  se  trans- 
forment ultérieurement  en  acide  urique. 

Cette  conclusion,  exacte  pour  les  mammifères,  serait  incom- 
plète pour  les  oiseaux  et  les  serpents.  Chez  ces  animaux,  la 
majeure  partie  de  l'azote  urinaire  s'élimine  à  l'état  d'acide 
urique,  et  leurs  urines,  boueuses  ou  solides,  doivent  leur  con- 
sistance à  la  forte  projiortion  d'urates  qu'elles  renferment. 
Mais  ici,  l'acide  urique  a  une  autre  origine  :  il  se  produit 
dans  le  foie,  et  par  synthèse,  comme  l'ont  montré  les  expé- 
riences classiques  de  Minkowski  et  Naungn. 
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IV 

D'après  ce  qui  précède,  on  peut  se  rendre  compte  de  la 
genèse  et  du  mode  de  formation  de  l'acide  urique;  on  est  en 
état  de  mesurer  la  part  qui  revient  à  l'alimentation  el  celle  qui 
résulte  de  l'activité  biochimique  des  tissus  ;  celle-ci  échappant 
à  nos  moyens  d'action,  on  connaît  le  moyen  de  diminuer 
celle-là  par  un  régime  judicieusement  choisi,  où  les  nuclcincs 
et  les  corps  puriques  (caféine,  théobromine)  seront  exelui*  ou 
sévèrement  mesurés.  Le  foie,  la  rate,  le  ris  de  veau,  en  général 
tous  les  viscères  seront  proscrits,  le  café  et  le  thé  étroitement 
surveillés  :  le  lait,  les  œufs,  les  légumes  recommandés,  au 
contraire. 

Nos  connaissances  sur  le  biochimisme  physiologique  de  Facide 
urique  sont  étendues,  précises,  émondées  des  erreurs  et  des 
préjugés  qui  jusqu'à  ces  derniers  temps  avaient  obscurci  le 
problème  ou  en  avaient  faussé  la  solution.  Mais  il  ne  faut  pas 
se  dissimuler  que  la  cause  des  troubles  nutritifs  reste  entourée 
de  mystères.  D'où  vient  la  goutte?  D'où  la  lithiase  unvtiquc? 

Tout  dernièrement,  Almagia*  a  fait  une  constatation  inté- 
ressante. En  plongeant  du  cartilage  articulaire  coupé  en 
tranches  dans  des  solutions  d'urates,  il  a  vu  l'acide  urique 
passer  de  la  solution  dans  le  cartilage  et  s'y  fixer  en  produisiuit 
des  dépôts  blanchâtres,  formés  d'urates.  Cette  reconstitution 
in  vitro  d'une  lésion  provoquée  par  la  goutte  est  su^^estive. 
Elle  éclaire  la  physiologie  pathologique  de  cette  alVcction,  si 
l'on  admet  que  chez  le  goutteux,  l'hyperuricémie  est  de  régie. 
C'est  fort  probable,  comme  la  réaction  de  Garod  tend  à  le  faire 
admettre;  il  faudrait  cependant  une  preuve  plus  décisive,  celle 
qu'apporterait  un  dosage  précis  d'acide  urique  dans  le  sang 
des  goutteux.  Malheureusement,  c'est  là  une  détermination 
entourée  de  beaucoup  de  difficultés,  et  qui  jusqu'à  présent  na 
pas  abouti  à  des  résultats  certains. 

Le  dosage  de  l'acide  urique  dans  l'urine  permet  dVUndier, 
bien  qu'imparfaitement,  le  métabolisme  uratique  dans  Torga- 
nisme  des  goutteux.  Il  n'y  a  pas,  comme  on  le  croyait  autre- 

^  Almagia,  Beitràge  zur  chemischen  Physiol.  uiid  PathoL,  t.  VII,  p,  46€,  1BU5. 
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fois,  excrétion  exagérée,  mais  bien  plutôt  irrégularité  de  Téli- 
mination,  en  même  temps  que  rétention  partielle  :  les  travaux 
de  PfeiP  et  de  Sœtber'  Tont  bien  démontré. 

La  formation  des  concrétions  uratiques  dans  les  voies  uri- 
naires  a  pour  origine  des  troubles  nutritifs  analogues,  sinon 
identiques,  à  ceux  de  la  goutte;  mais  le  mode  de  formation 
des  calculs  exigerait,  sur  le  mécanisme  de  la  sécrétion  urinaire, 
des  notions  que,  malgré  les  progrès  récents,  nous  ne  possé- 
dons pas. 

On  le  voit,  le  problème  de  Tétiologie  de  la  goutte  et  de  la 
lithiase  urinaire  nest  pas  résolu;  mais  il  est  posé  avec  pré- 
cision sur  des  données  certaines.  A  tout  prendre,  n'est-ce  pas 
le  vrai  rôle  de  la  biochimie  vis-à-vis  de  la  pathologie  et  de  la 
clinique  ? 

<  Pfcil,  Zeils.  f.  phffsiol.  ChemU,  t.  XL,  p.  1. 

*  Sœtber,  Zeits.  f.  physioL  Chemit ,  t.  XL,  p.  55. 
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LE  JEU  DU  SPHINCTER  PYLORIQUE 

Par  Paul  CARNOT 
Professeur  agrégé ,  médecin  des  hôpitaux. 


Le  pylore,  sphincter  musculaire  séparant  l'estomac  de  l'in- 
testin, règle,  par  le  jeu  de  son  ouverture  ou  de  son  occlusion, 
la  durée  de  la  traversée,  et  partant  de  la  digestion  stomacales. 
L'étude  des  lois  qui  commandent  la  contraction  ou  le  relâ- 
chement du  pylore  est  donc  fondamentale  en  pathologie  gas- 
trique. 

On  peut  procéder  à  cette  recherche  de  différentes  manières. 
On  peut,  comme  Mehring,  Hirsch,  Pawlow,  Marbaix,  utiliser 
la  méthode  des  fistules  duodénales  :  c'est  ce  que  nous  avons 
fait  nous-même  depuis  plusieurs  années,  avec  la  collabora- 
tion chimique  de  M.  Chassevant.  On  peut  aussi ,  comme 
Balthazard  et  Roux,  Cannon,  Leven  et  Barret,  étudier,  par  la 
radioscopie,  l'évacuation  gastrique.  Ces  deux  méthodes  con- 
vergentes  donnent,  en  réalité,  des  résultats  fort  comparables. 

Le  présent  article  aura  trait  principalement  :  1°  à  la  tech- 
nique expérimentale  des  fistules  duodénales  ;  2°  à  l'action  sur 
le  fonctionnement  pylorique  de  diverses  excitations  méca- 
niques, normales  ou  morbides,  d'origine  gastrique  ou  duodé- 
nale;  3*^  enfin  au  triage  mécanique  des  ingesta  dans  Testomac, 
qui  résulte  directement  des  lois  précédentes. 

Nous  étudierons,  dans  un  prochain  article,  l'influence  des 
autres  conditions  physico-chimiques  sur  la  traversée  pylo- 
rique. 


Technique  expérimentale  des  fistules  duodénales. 

La  technique  principalement  suivie  dans  nos  expériences 
consiste  à  pratiquer,  chez  le  chien,  une  fistule  duodénale  voi- 
sine du  pylore;  on  peut  ainsi,  sans  traumatisme,  étudier,  pour 
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one  $crîe  de  corps  i'*:'r»-%.  ja  li.-vi»  et  le  rythme  de  leur 
passade  p\lorique*  IVt^!  p  .1  ;  tat:;-cti«iiiii{ae  aoos  lequel  ils 
quittent  l'^rsiom^àc,  Ir^  \^r^'^.r,:%  -ft»  Li  vkrétioo  biliaire  ou 
pancréatique  qu'ils  pro'.'jq..<^^.L  li  pnnASûa  intraifaiodêiiale,  etc. 

Mais  si  cette  Hi'-th-jiir  o^re  À^  a  vantail  éridents,  elle 
prés4fnte  cei^-ndant  quel|^-^  radies  ifierreiir^  qui  n'ont  pas 
toujours  été  é\itf-t-s  d^r.s  l*^  r^TA^mhes  anténeures  et  qui 
tiennent  aux  grandr^  dlrr.rn>«-.::s  et  a  nncootinence  de  la 
fistule  durjdénale. 

En  effet,  lorvjue  la  fist'^Ie  t^l  larg^Mnent  oaTeite,  il  n'y  a 
plus  un  contact  suflisant  et  a.s>e2  prAonfLé  des  aliments  ayec 
la  muqueuse  duodênale,  a\ant  l«-ur  «rlvminatioo  par  la  fistule; 
on  supprime  ainsi  toute  une  scrir  de  ivfiex»  à  point  de  départ 
dufKlénal  qui  constituent  crprR«iaol  le  mécanisme  nécessaire 
au  jeu  du  sphincter  pylori<|ue. 

11  est  un  autre  grave  incon\rnient  à  cette  technique,  que 
nous  a\ons  constaté  plusieurs  fois  avant  d'en  aroir  modifié 
le  manuel  o|K'ratoire  :  les  animaux  pf>rteurs  d'une  fistule  duo- 
dénale  incontinente  perdent,  en  \ingt-quatre  heures,  une  quan- 
tité d*eau  considérable  éliminée  par  la  fistule;  ils  se  déshy- 
dratent avec  une  extrême  rapidité,  maigrissent  en  quelques 
jours,  se  cachectisent  et  meurent  très  rapidement  avec  des  phé- 
nomènes de  tétanie;  pour  le  dire  en  passant,  ce  fait  appuie 
fortement  la  théorie  de  la  tétanie  gastrique  par  déshydratation. 
Si  donc  les  ex|H*riences  sont  pratiquées  quelques  jours  après 
rétablissement  de  la  fistule,  les  animaux,  déjà  malades  et  dés- 
hydratés, ne  réagisM>nt  plus  normalement;  par  contre,  si  les 
exiH*rieiices  suivent  de  prés  rétablissement  de  la  fistule,  il  se 
produit,  au  niveau  de  la  plaie  duodénale  notamment,  une  série 
de  réflexes  sensitifs  qui,  comme  nous  le  verrons,  modifient 
notablement  le  jeu  du  sphincter  et  provoquent  un  spasme  de 
fermeture.  II  est  diflicile  d'éviter  ces  diverses  causes  d'erreur 
en  suivant  les  méthodes  habituelles;  elles  sont,  par  contre, 
très  simplement  éliminées  par  la  technique  suivante. 

dette  techniciue  consiste  à  pratiquer  une  fistule  qui  soit  à 
la  fois  |>ermanente  (|K>ur  éviter  les  excitations  douloureuses, 
productrices  de  spasmes  pyloriques,  qui  sont  consécutives 
à  son  ouverture)  et  continente  (pour  éviter,  d'une  part,  la 
déshydratation  et  la  cachexie  rapides  de  l'animal,  et  d'autre 
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part,  l'absence  de  contact  utile  des  ingesta  avec  le  duodé- 
num). 

Pour  y  parvenir,  nous  pratiquons  simplement  notre  fistule 
à  la  région  dorsale,  de  telle  façon  que  le  liquide  n  ait  aucune 
tendance  spontanée  à  s'écouler  au  dehors,  par  déclivité,  entre 
les  expériences.  Nous  avons  constaté  que  les  fistules  dorsales 
sont  infiniment  plus  continentes  que  les  fistules  ventrales 
et  qu'elles  s*assèchent  très  rapidement;  on  évite  égtUemcnt 
ainsi  Tautodigestion  de  la  plaie  consécutive  au  suintement 
des  sucs  digestifs.  D'autre  part,  afin  d'avoir  une  iislule  de 
dimensions  minimes,  nous  pratiquons  notre  opération  en  deu:^ 
temps  :  dans  le  premier,  nous  établissons  de  solides  adhé- 
rences du  duodénum  à  la  paroi;  dans  un  second,  une  semaine 
plus  tard,  nous  ponctionnons  au  bistouri  le  duodénum  adhé- 
rent, ce  qui  est  suffisant  pour  Tintroduction  d'une  petite  sonde 
en  verre.  Dans  ces  conditions,  la  fistule  reste  absolutnent 
sèche  entre  les  expériences;  l'animal,  ne  perdant  aucun  liquide 
par  la  plaie,  est  très  propre  et  reste  dans  des  conditions  excel- 
lentes de  digestion  et  de  santé.  Aussi  pouvons -nous  pratiquer 
chez  le  même  chien,  dans  des  conditions  variées,  une  série 
d'expériences  comparables;  nous  conservons  ainsi  des  ani- 
maux qui  nous  servent  depuis  bientôt  trois  ans. 

Voici  le  détail  technique  du  manuel  opératoire  employé. 
Dans  un  premier  temps,  l'animal  étant  attaché  sur  le  ventre, 
on  procède,  dans  la  région  dorsale  droite,  à  une  incision  longi- 
tudinale partant  au-dessous  de  la  dernière  côte,  en  pleine  ruasse 
sacro- lombaire;  on  incise  la  couche  musculaire,  puis  le  péri- 
toine,  et  on  attire  au  dehors  le  duodénum  immédiatement  sous- 
jacent,  facilement  reconnaissable  à  la  présence  du  pancréas  ;  on 
passe  autour  du  duodénum,  à  15  centimètres  d'intervalle,  deux 
fils  de  lin  dont  les  extrémités  traversent  la  masse  sacro-lom* 
baire  et  la  peau  et  dont  les  deux  chefs  sont  ultérieurement 
attachés,  attirant  ainsi  et  maintenant  très  intimement  dans  la 
plaie  le  duodénum;  la  fermeture  de  la  plaie  est  ensuite  com- 
plétée par  une  série  de  sutures.  Une  semaine  après  ïi\  première 
opération,  les  adhérences  du  duodénum  à  la  paroi  étant  cons- 
tituées, on  fait  absorber  à  l'animal  une  certaine  quantité  de 
liquide  ;  on  ponctionne  avec  une  seringue  de  Pravaz,  au 
niveau  même  des  adhérences,  et  l'on  a  la  preuve  que  Tinlestin 
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est  immédiatement  adhérent  à  la  peau,  si  cette  ponction  ra- 
mène du  liquide;  on  fait  alors  au  même  point,  avec  un 
bistouri  très  étroit,  une  ponction  strictement  suffisante  pour 
l'introduction  d'une  petite  sonde  en  verre.  Lorsque  après  l'expé- 
rience on  retire  la  sonde,  la  Qstule  soblitère  d'elle-même.  Le 
lendemain  et  pendant  un  temps  fort  long,  il  suffit  d'introduire 
très  doucement  la  sonde  dans  le  trajet  fistulaire,  pour  péné- 
trer, sans  traumatisme  nouveau,  dans  le  duodénum. 

Le  duodénum  étant  anatomiquement  voisin  de  la  paroi  dor- 
sale» sa  fixation  à  ce  niveau  ne  provoque  aucune  coudure  : 
nouvel  avantage  sur  la  technique  habituelle  de  fistulisation 
ventrale. 

On  peut,  par  cette  technique  si  simple,  expérimenter  dans 
des  conditions  analogues  sur  le  même  animal  ;  suivant  que  la 
fistule  est  située  au-dessus  ou  au-dessous  de  l'ampoule  de 
Vater,  on  recueille  le  contenu  gastrique  avant  ou  après  son 
mélange  avec  les  sécrétions  biliaires  ou  pancréatiques.  On 
peut,  d'ailleurs,  introduire  une  sonde  par  cet  orifice,,  soit  en 
haut  vers  le  pylore  et  jusque  dans  l'estomac,  soit  en  bas 
au  delà  de  la  jonction  des  canaux  bilio- pancréatiques. 

Pratiquement,  la  sonde  étant  en  place,  on  peut  considérer 
que  presque  tout  le  liquide  évacué  du  pylore  sort  par  la 
fistule.  En  eflet,  chez  des  animaux  porteurs  de  deux  fistules 
dans  les  flancs  droit  et  gauche  et  situées  sur  l'intestin,  à  50  cen- 
timètres de  distance,  on  voit  que  presque  tout  le  liquide  est 
éliminé  par  la  première  fistule;  d'ailleurs  (et  conformément 
à  la  remarque  que  nous  faisions  précédemment),  il  est  bon 
de  laisser  une  certaine  partie  de  liquide  excrété  en  contact 
avec  la  muqueuse  duodénale,  ou  du  moins  de  contrôler  le 
temps  de  passage  par  des  expériences  où  le  liquide  déversé 
dans  le  duodénum  n'est  pas  lui-même  déversé  au  dehors. 

Cette  technique  est  propre  à  nous  renseigner  sur  le  jeu  du 
sphincter  pylorique;  mais  elle  doit  être  corroborée  par  d'autres 
méthodes  convergentes.  La  plus  simple  consiste  à  introduire 
une  sonde  par  l'œsophage  et  à  pomper  ce  qui  reste  dans  l'es- 
tomac à  tel  ou  tel  moment  de  l'expérience.  Une  autre  méthode, 
plus  exacte  mais  plus  compliquée,  consiste  à  sacrifier  des 
animaux  à  des  temps  variables  de  la  digestion  et  à  voir  ce 
qui  reste  dans  l'estomac,  ce  qui  est  passé  dans  le  duodénum. 
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Cette  technique  a,  par  contre,  l'inconvénient  de  suivre  un 
même  phénomène  chez  des  animaux  différents  qui  ne  se  com- 
portent jamais  absolument  de  même  vis-à-vis  d'un  même 
agent. 

L'emploi  simultané  de  ces  diverses  méthodes  nous  permet 
d'établir  nettement  un  certain  nombre  de  points,  que  nous 
allons  maintenant  envisager. 


Influence  des  excitations  nerveuses  sur  le  jeu 
du  sphincter  pylorique. 

Lorsque  l'on  étudie  la  vitesse  d'élimination  pylorique  de 
certaines  substances  très  simples,  on  constate  des  résultats  sen- 
siblement concordants.  Si  l'on  fait,  par  exemple,  ingérer  à  un 
chien  de  taille  moyenne,  muni  d'une  fistule  duodénale,  200  cen- 
timètres cubes  d*eau  salée  physiologique,  on  voit  que  ce 
liquide  ne  fait  que  traverser  l'estomac  :  le  pylore  s'entr*ouvre 
par  éclipses,  et  il  en  résulte  une  série  d'éjaculations  pyloriques 
très  rapprochées,  telles  que  plus  de  la  moitié  du  liquide  passe 
dans  le  duodénum  dès  les  cinq  premières  minutes  ;  l'élimina- 
tion totale  se  fait  en  un  quart  d'heure  à  une  demi-heure.  Parfois 
cependant,  les  résultats  observés  sont  très  discordants  :  l'éli- 
mination commence  tardivement  et  se  produit  avec  une  len- 
teur anormale  pendant  une  heure  et  demie  et  davantage.  Si 
l'on  cherche  la  cause  de  cette  anomalie,  on  trouve  fréquem- 
ment une  influence  nerveuse  prépondérante  qui  a  suffi  à  trou- 
bler entièrement  le  phénomène.  Parmi  ces  influences ,  il  en  est 
de  purement  psychiques;  d'autres  sont  dues  à  des  réflexes 
s'exerçant  à  distance;  les  plus  importantes  sont  dues  à  des 
réflexes  duodénaux  ou  gastriques. 

a)  Les  excitations  psychiques  ont  une  influence  remarquable 
sur  le  jeu  du  pylore,  partant  sur  la  vitesse  de  l'évacuation 
gastrique.  Il  est  facile  de  mettre  en  évidence  cette  action.  Le 
chien  est-il  en  expérience  et  élimine-t-il  rapidement,  par  éjacula- 
tions  successives  et  suivant  un  rythme  régulier  et  normal,  l'eau 
salée  qu'on  lui  a  fait  ingérer?' Il  suffit  de  provoquer  chez  lui 
une  émotion  forte,  par  un  bruit  inopiné,  comme  la  chute  d'un 
corps,  ou   par  la   vue   d'un  objet   redouté  (d'un  fouet,   par 
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exemple,  ou  d'une  chaîne )  pour  qu'immédiatement  le  sphincter 
pylorique  se  ferme  entièrement  et  pour  que  Télimination  py- 
lorique  de  liquide  cesse  d'une  façon  absolue;  cet  arrêt  dure 
pendant  plusieurs  minutes,  parfois  beaucoup  plus  longtemps; 
puis,  très  progressivement,  le  liquide  recommence  à  couler 
par  petits  jets  et  reprend  lentement  son  rythme  antérieur, 
Télimination  étant  très  retardée,  durant  une  heure  et  demie, 
par  exemple,  au  lieu  de  vingt  minutes. 

Pareille  influence  psychique  se  manifeste  à  tout  propos,  et 
Ton  doit  être  prévenu  de  la  délicatesse  extrême  du  sphincter 
pylorique  aux  moindres  excitations  émotives  pour  éviter 
nombre  de  causes  d'erreur.  Par  exemple,  si  Ion  fait  les  expé- 
riences dans  une  salle  commune  du  laboratoire,  il  suffit  du 
bruit  des  conversations,  des  allées  et  venues,  etc.,  pour  sus- 
pendre le  passage  pylorique  normal  du  liquide;  il  suflit  de 
l'émotion  causée  par  la  vue  d'un  cobaye  ou  d'un  lapin  pour 
produire  une  contraction  prolongée  du  pylore.  Aussi  doit-on, 
pour  des  expériences  aussi  sensibles,  s'isoler  dans  une  pièce 
spéciale,  loin  de  toute  agitation,  et  se  garder  de  faire  le  moindre 
bruit.  On  doit,  de  même,  éviter  de  caresser  l'animal,  de  toucher 
à  la  fistule,  etc.  De  même  aussi,  les  influences  psychiques  de 
rheure  habituelle  aux  repas,  de  la  faim  ou  de  la  soif,  se 
marquent  sur  la  vitesse  d'élimination. 

II  est  intéressant  de  rapprocher  une  pareille  influence  psy- 
chique (accélérante  ou  plus  souvent  retardante)  sur  le  passage 
pylorique,  de  faits  semblables  bien  connus  chez  l'homme.  On 
sait  que  la  moindre  émotion  vive,  qu'une  peur,  une  mauvaise 
nouvelle  troublent  la  digestion,  retardent  le  séjour  stomacal 
des  aliments  qui  «  ne  passent  pas  »  ;  les  aliments  «  restent  sur 
l'estomac  »  ;  l'estomac  «  se  ferme  »  ;  toutes  locutions  usuelles 
qui  correspondent  exactement  à  la  réalité  des  faits.  Inverse- 
ment, la  digestion  faite  dans  le  repos  et  la  quiétude  est  géné- 
ralement rapide. 

Ces  constatations,  faites  par  chacun,  concordent  avec  les 
faits  expérimentaux  précédents,  qui  les  complètent  et  les  pré- 
cisent. 

b)  Les  excitations  réflexes  à  distance  ont,  sur  le  jeu  du 
sphincter  pylorique,  une  influence  de  même  ordre  :  il  suffit 
de  provoquer  un  attouchement  douloureux,  au  niveau  de  la 
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plaie,  par  exemple,  pour  provoquer  pendant  quelques  minutes 
un  spasme  du  pylore  se  dissipant  progressivement.  Il  en  est 
de  même  lorsque  l'on  provoque  une  sensation  douloureuse  au 
niveau  du  sciatique,  du  rein,  des  testicules.  Ici  encore,  des 
faits  similaires  sont  de  constatation  courante  chez  l'homme. 
Mais  les  spasmes  pyloriques  les  plus  importants  et  les  plus 
prolongés  sont  dus  à  des  excitations  d origine  digestive,  au 
niveau  du  rectum,  de  l'appendice,  et  surtout  et  avant  tout 
au  niveau  de  l'estomac  ou  du  duodénum. 

c)  Les  excitations  nerveuses  au  niveau  de  Vestomac  provoquent 
généralement  un  spasme  pylorique,  qui  suspend  pendant  un 
temps  variable  le  passage  des  aliments.  Une  excitation  méca- 
nique par  un  corps  étranger,  tel  que  la  sonde,  produit,  par 
exemple,  une  occlusion  du  pylore,  et  si  pareille  excitation  se 
produit  au  moment  du  plein  passage  pylorique  des  liquides 
ingérés,  ce  passage  se  suspend  pendant  quelques  minutes  et 
reprend  par  la  suite.  De  même  ordre,  mais  beaucoup  plus 
durable,  est  le  spasme  pylorique  réflexe  provoqué  par  une 
petite  ulcération  gastrique,  qui  augmente  beaucoup  l'excitabilité 
réflexe  aux  agents  mécaniques.  Ce  spasme  peut  alors  se  pro- 
longer fort  longtemps;  il  ne  s'agit  plus  seulement  d'une  inter- 
ruption momentanée  du  débit  pylorique  ;  le  passage  des  liquides, 
des  aliments,  est  retardé  considérablement  :  après  12  et  même 
24  heures  de  jeûne,  l'estomac  et  le  duodénum  contiennent 
encore  des  débris  alimentaires. 

Pareille  donnée  expérimentale  est,  de  tous  points,  super- 
posable  à  ce  que  l'on  a  observé  en  clinique.  Rappelons,  no- 
tamment, que  pour  Carie  et  Fantino,  pour  Doyen,  etc.,  un 
grand  nombre  de  sténoses  du  pylore  sont  purement  spasmo- 
diques  et  ont  pour  point  de  départ  une  petite  ulcération  gas- 
trique. Il  en  est  de  même  dans  l'ulcère  rond  de  l'estomac. 

d)  Les  excitations  nerveuses  au  niveau  du  duodénum  semblent, 
d'après  nos  expériences,  provoquer  des  spasmes  du  pylore 
plus  énergiques  encore  et  plus  importants.  Nous  avons  fré- 
quemment constaté,  par  exemple,  qu'une  excitation  duodénale 
mécanique  produite  par  le  contact  de  la  sonde  avec  la  paroi, 
que  la  distension  du  duodénum  obtenue  par  le  gonflement 
d'un  ballon  fixé  au  bout  de  la  sonde,  par  insufflation  intra- 
duodénale  d'air  ou  par  injection  fistulaire  de  liquides,  suffisent 
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pour  provoquer  la  contraction  spasmodiqoe  dn  &|ihîiKVr.  Si 
l'excitation  n*est  pas  très  forte  ou  ne  dure  p«&,  le  spiane  }n~k>- 
rique  est  transitoire  et  les  phénomènes  repmmmt  bieciA 
leur  cours.  Mais  parfois,  s*il  s*agit  d'ane  caïue  d'îrntatkn 
permanente  (par  exemple  d*une  petite  plaie  duodcrzuLle  pftno- 
quée  par  l'introduction  brutale  de  la  sonde,  fiar  nne  fiusse 
manœuvre  ou  par  un  mouvement  intempestif  de  TacinuiL  etc.». 
s'il  sest  produit  un  Ic^er  suintement  sanguin  «  oa  jAii^À^ 
Tarrachement  d'un  i>etit  lambeau  de  muqueuse.  <»n  constate 
alors,  aussitôt,  que  le  transit  gastro-inlestinal  des  aliments 
et  des  liquides  est  entièrement  modifié,  et  ce,  pendant  on 
temps  fort  long  :  pendant  plusieurs  jours ,  le  rythme  dVIimi- 
nation  est  changé,  le  temps  de  fuissage  considrraMement 
allongé;  du  spasme  survient  à  tout  propos.  Le  sphincter 
pylorique  reste  ainsi  hy|)erexcitable  et  se  contracture  s^mmdo- 
diquement  à  la  moindre  influence  jusqua  la  cicatrisation  de 
la  petite  plaie  duodénale. 

Nous  verrons,  à  propos  de  l'influence  exercée  par  l'état  phy- 
sique et  chimique  des  ingesta  sur  l'élimination  gastrique,  que 
le  duodénum  est,  ici  encore,  le  point  de  départ  essentit-l  des 
réflexes  aboutissant  à  l'ouverture  ou  à  la  fermeture  du  pylore. 

A  plusieurs  reprises,  chez  des  chiens  dont  l'élimination  py- 
lorique d'eau  salée  nous  était  bien  connue,  une  rétention 
anormale  du  liquide  se  manifestait;  on  constatait,  pendant 
quelques  jours,  des  rythmes  bizarres  que  rien  ne  justifiait; 
l'élimination  d'ascarides,  par  la  fistule,  nous  donna  la  clef  du 
phénomène  :  il  suflit  d'un  paquet  de  santonine  pour  (aire  tout 
rentrer  dans  l'ordre. 

Qu'il  s'agisse  de  réflexes  pyloriques  dus  à  la  présence  de 
corps  étrangers,  ù  la  concentration  des  solutions,  à  leur  acidité, 
à  leur  nature,  c'est  toujours  par  l'intermédiaire  de  leur  con- 
tact avec  la  muqueuse  duodénale  que  se  déclenche  l'ouverture 
ou  la  fermeture  du  pylore. 

Nous  croyons  qu'en  pathologie  humaine,  de  pareils  phéno- 
mènes s'obsenent  également.  A  côté  de  la  sténose  spasmo- 
di{iue  du  pylore  par  ulcération  gastrique,  on  doit  faire  une 
place  à  la  sténose  spasmodique  du  pylore  par  ulcération  ou 
irritation  saus-piilitrique,  qu'il  s'agisse  d'une  ulcération  duo- 
dénak',  de  la  présence  de  vers  intestinaux,  etc. 
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L'irritation  inflammatoire  de  Testomac  d'une  part,  du  duo- 
dénum d'autre  part,  suffit  à  provoquer  un  retard  très  con- 
sidérable dans  l'évacuation  gastrique ,  par  un  mécanisme 
complexe  se  rapportant,  dans  une  large  mesure,  aux  excita- 
tions gastriques  et  surtout  duodénales,  qui  sont  le  point  de 
départ  habituel  des  réflexes  pyloriques. 

La  sensibilité  du  pylore,  si  exquise  vis-à-vis  des  impres- 
sions psychiques,  des  irritations  mécaniques,  des  ulcérations 
de  l'estomac  et  du  duodénum,  est  d'ailleurs  assez  variable  d'un 
sujet  à  l'autre;  la  sensibilité  réflexe  du  pylore  varie  naturelle- 
ment, comme  les  autres  sensibilités,  suivant  le  nervosisme 
général  du  sujet,  et  suivant  l'irritabilité  locale  de  ses  nerfs 
digestifs.  Ici  encore,  nos  expériences  sont  en  complète  con- 
formité avec  les  enseignements  de  la  clinique. 


Le  triage  mécanique  des  ingesta  par  le  pylore. 

Nous  venons  de  constater  que  l'excitation  mécanique  des 
muqueuses  gastrique  et  duodénale  provoque,  par  voie  réflexe, 
l'occlusion,  plus  ou  moins  passagère,  du  pylore.  C'est  proba- 
blement par  un  mécanisme  analogue  que  s'exerce  l'action  diffé- 
rente des  aliments  sur  le  pylore,  suivant  leur  consistance 
liquide,  solide  ou  semi-liquide,  action  qui  aboutit  à  un  véri- 
table triage  mécanique  des  ingesta  dans  l'estomac. 

L'état  physique  des  aliments  (et  en  particulier  leur  état 
mécanique)  est  en  effet,  d'après  nos  expériences,  un  des  fac- 
teurs qui  modifient  le  plus  complètement  le  temps  et  le  mode 
de  passage  pylorique.  Nous  étudierons  successivement,  à  cet 
égard,  le  passage  pylorique  des  liquides,  des  solides,  des  mé- 
langes plus  ou  moins  homogènes  de  liquides  et  de  solides, 
ainsi  que  celui  des  corps  dont  la  consistance  se  modifie  dans 
l'estomac,  qu'il  s'agisse  de  liquides  comme  le  lait,  qui  se  soli- 
difient par  coagulation,  ou  de  solides  comme  la  fibrine,  qui 
se  liquéfient  par  digestion. 

A.  Passage  pylorique  des  aliments  solides.  —  Les  ingesta 
solides  et  consistants,  absorbés  après  une  mastication  plus  ou 
moins  incomplète,  sont  retenus  dans  l'estomac  et  ne  passent 
pas  à  travers  le  pylore  :  il  est  vraisemblable  que  leur  contact 
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avec  la  muqueuse  provoque,  par  le  mécanisme  précédemment 
décrit,  un  spasme  pylorique  qui  occlut  passagèrement  l'estomac. 
Nous  verrons  cependant  que  dans  le  cas  d*un  mélange  avec 
des  liquides  ou  des  aliments  demi-solides,  ceux-ci  filtrent  à 
travers  le  pylore  entrouvert,  les  solides  ne  pouvant  pas  passer 
et  restant  seuls  et  à  sec  dans  Testomac. 

Les  solides  qui  ne  sont  pas  modifiés  par  la  sécrétion  gas- 
trique peuvent  demeurer  un  temps  fort  long  dans  le  réser%'oir 
stomacal,  surtout  lorsqu'ils  sont  assez  volumineux.  Par  exemple, 
on  trouve  parfois,  dans  les  estomacs  de  chiens,  des  corps 
étrangers,  volumineux,  des  débris  d*os  notamment,  absorbés 
depuis  longtenq».  De  même,  on  a  trouvé  chez  Thomme  des 
solides  volumineux,  plusieurs  mois  après  leur  ingestion,  des 
boutons,  des  clous,  des  râteliers,  etc.,  et  cependant  des  liquides 
et  des  aliments  semi-liquides  ont  quotidiennement  traversé 
Testomac  et  se  sont  évacués  par  le  pylore  entr*ouvert,  sans  les 
entrainer. 

B.  Passuiye  pylorique  des  liquides.  —  Si  les  solides  durs  et 
volumineux  sont  retenus  dans  Testomac,  par  contre  les  liquides, 
dans  leur  généralité,  passent  rapidement  à  travers  le  pylore  et 
évacuent  presque  immédiatement  Testomac  ;  leur  temps  de  pas- 
sage varie  d'ailleurs,  comme  nous  le  verrons  dans  un  prochain 
article,  suivant  la  concentration,  la  réaction  chimique  et  la 
nature  propres  de  ces  liquides. 

Nous  prendnins  comme  type  de  description  Télimination 
pylorique  de  200  centimètres  cubes  d*eau  salée  physiologique, 
ingérés  à  la  température  du  laboratoire,  par  des  chiens  de 
txiille  moyenne,  maintenus  à  jeun  depuis  la  veille  et  munis 
d'une  fistule  duodénale.  Tandis  que  la  fistule  duodénale  ne 
donnait  aucun  écoulement  avant  l'expérience,  on  voit,  immé- 
diatement après  Tabsorption  du  liquide,  une  petite  partie  de 
celui-ci  passer  dans  le  duodénum  par  le  sphincter  pylorique 
enlr'ouvert  et  s'écouler  au  dehors  par  la  fistule  ;  bientôt  l'écoole- 
nient  se  régularise  et  prend  son  type  normal  ;  il  se  produit 
alors  une  série  d'éjaculalions  successives  de  liquide,  durant 
quehiues  dixièmes  de  seconde,  cessant  brusquement  pendant 
quol(|ues  dixièmes  de  seconde  également,  et  recommençant 
aussitôt,  ('es  jfts  successifs  et  spasmodiques  de  liquide  ne 
sauraient  être  mieux  comparés  qu'à  ce  qui  se  passe  dans  Téja- 


LE  JEU  DU  SPHINCTER  P\'XORIQUE  661 

culation  :  ils  indiquent  que  le  sphincter  pylorique  contracté  se 
relâche  brusquement  pendant  quelques  fractions  de  seconde; 
puis,  le  relâchement  cessant,  la  soupape  reste  à  nouveau 
fermée  jusqu'au  relâchement  suivant,  et  ainsi  de  suite,  le  phé- 
nomène actif  étant  en  réalité  l'ouverture  du  pylore.  Le  passage 
pylorique  des  liquides  se  produit  donc,  en  régime  normal, 
par  une  série  d'ouvertures  à  éclipse  du  pylore,  plus  ou  moins 
rapprochées  les  unes  des  autres  et  donnant  naissance  à  des 
jets  plus  ou  moins  abondants.  Dans  le  cas  qui  nous  occupe, 
après  ingestion  de  200  centimètres  cubes  d'eau  physiologique, 
il  se  produit  dès  le  début,  et  d'une  façon  subintrante,  une  série 
d'éjaculations  pyloriques  copieuses,  telles  que  plus  de  la  moitié 
du  liquide  est  éliminée  dans  les  cinq  premières  minutes  et  que 
le  reste  est  éliminé  en  un  quart  d'heure  environ.  Puis  les  éja- 
culations  pyloriques  s'espacent,  deviennent  moins  abondantes 
et  finalement  cessent;  on  peut  compter  que  l'élimination  totale 
dure  environ  de  20  à  30  minutes.  Dans  les  conditions  où  nous 
nous  sommes  placés,  la  presque  totalité  du  liquide  passe  dans 
le  duodénum. 

La  fin  de  l'élimination  est  constamment  marquée  par  l'ap- 
parition de  bulles  de  gaz  qui  s'entremêlent  avec  les  dernières 
portions  de  liquide;  ces  bulles  de  gaz  sont  d'une  constance 
telle  qu'elles  indiquent  toujours  la  fin  de  l'élimination  pylo- 
rique. 

Si  le  passage  pylorique  est  particulièrement  rapide  dans  le 
cas  d'eau  salée  physiologique,  isotonique  aux  humeurs  de  l'or- 
ganisme, il  l'est  moins,  ainsi  que  nous  le  verrons  plus  tard, 
pour  des  liquides  plus  concentrés,  acides,  ou  de  composition 
chimique  particulière,  qui  doivent  subir  dans  l'estomac  un 
travail  digestif.  Certains  liquides,  de  consistance  et  d'adhérence 
moléculaires  spéciales,  comme  les  graisses  et  les  huiles,  passent 
dans  un  temps  infiniment  plus  long  et  se  comportent  comme 
les  solides,  en  séjournant  longtemps  dans  l'estomac. 

On  peut  cependant  admettre,  en  règle  générale,  que  les 
liquides  simples  ne  sont  pas  retenus  par  l'estomac  et  passent 
dans  le  duodénum  aussitôt  après  leur  ingestion  ;  sauf  dans  les 
cas  de  contraction  du  sphincter,  ils  filtrent  à  travers  le  pylore, 
qui  s'entrouvre  par  intervalles,  et  quittent  l'estomac  dès  la  pre- 
mière demi -heure. 
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C.  Passage  pylorique  dun  mélange  daliments  solides  et  liquides. 
-  Le  cas  d'un  mélange  d*aliinents  solides  et  liquides  est  le 
plus  intéressant  à  obscner,  car  il  se  rapproche  le  plus  de  lalî- 
mentation  habituelle.  Nous  avons,  à  cet  égard,  étudié  une  série 
de  mélanges  plus  ou  moins  grossiers  et  plus  ou  moins  homo- 
généisés. 

1*  Dans  un  premier  groupe  d'expériences,  nous  avons 
mélangé  à  200  centimètres  cubes  d*eau  salée  physiologique, 
dont  nous  connaissons  Télimination  pylorique  rapide,  des 
solides  assez  grossiers  dont  nous  connaissions  la  longue  durée 
de  rétention  gastrique,  notamment  des  parcelles  de  viande  peu 
mastiquées,  des  morceaux  de  pain  assez  gros,  des  fragments  de 
légumes,  etc.  Si  Ton  opère  dans  des  conditions  normales,  on 
constate  que  le  mélange  se  comporte  à  peu  près  comme  si  cha- 
cun des  composants  était  seul.  En  presque  totalité,  le  liquide 
passe  rapidement  à  travers  le  pylore,  spasmodiquement  entrou- 
vert, mais  dont  les  plis  entrecroisés  retiennent  les  aliments 
solides  tant  soit  peu  volumineux.  Les  liquides  ayant  été  drai- 
nés, au  fur  et  à  mesure  de  leur  séparation  ou  de  leur  sécré- 
tion, les  aliments  solides  restent  à  sec  dans  Testomac,  en  con- 
tact direct  avec  les  parois  gastriques,  subissant  sans  mélange 
l'action  des  sucs  digestifs  ;  ils  ne  quittent  l'estomac  que  beau- 
coup plus  tard,  à  des  temps  variables  suivant  leur  transfor- 
mation mécanique  ou  chimique.  On  se  trouve  donc  ramené 
très  rapidement,  par  la  disparition  des  liquides,  à  l'ingestion 
simple  de  solides,  cas  que  nous  avons  étudié  en  premier 
lieu. 

2°  Dans  un  deuxième  groupe  d'expériences ,  nous  avons  fait 
ingérer  à  nos  chiens  un  mélange  de  200  centimètres  cubes 
d*eau  salée  physiologique  et  de  particules  solides  assez  fines, 
telles  que  de  l'albumine  d*œuf,  coagulée  par  la  chaleur  et  râpée, 
telles  que  des  poudres  inertes  comme  le  talc  ou  le  sous -nitrate 
de  bismuth.  L'absorption  ayant  lieu  par  la  sonde  œsophagienne, 
après  agitation  du  mélange,  on  constate  presque  immédiatement 
son  passage  dans  le  duodénum;  le  liquide  qui  s'écoule  par  la 
fistule  contient  une  grosse  proportion  de  particules  solides; 
mais  bientôt  celles-ci  diminuent,  se  font  rares,  et  l'eau  salée 
physiologique  continue  de  couler,  par  éjaculations  successives, 
entièrement  limpide  et  décantée.  I^s  fines  particules  solides 
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se  sont  déposées  sur  les  parois  gastriques.  Ce  n'est  qu'à  la  fin 
de  l'évacuation  du  liquide  qu'elles  reparaissent,  avec  les  der- 
nières contractions  gastriques  ;  elles  s'écoulent  ensuite  pendant 
un  temps  parfois  fort  long,  sous  forme  de  bouillie  épaisse. 

La  séparation  mécanique  des  liquides  et  des  solides,  même 
finement  divisés,  se  fait  donc  fort  bien,  ces  derniers  restant 
adhérents  dans  l'estomac  et  demeurant  seuls,  sans  liquide  de 
dilution,  pour  subir  l'action  des  sucs  digestifs.     • 

3°  Dans  une  troisième  catégorie  d'expériences,  nous  avons 
cherché  à  homogénéiser  le  mélange  des  liquides  et  des  parti- 
cules solides^  Reprenant  les  mélanges  précédents,  nous  en  avons 
favorisé  la  suspension  et  la  stabilité  par  addition  de  gomme 
adragante.  Le  mélange  ainsi  homogénéisé  tend  à  se  comporter 
comme  un  liquide  :  il  commence  à  passer,  en  tant  que  mélange, 
aussitôt  après  l'ingestion  ;  l'émulsion  restant  stable,  il  continue 
à  passer  sous  cette  forme,  et  son  élimination  se  fait,  en  réalité, 
rapidement,  presque  aussi  vite  que  celle  du  liquide  seul.  Nous 
avons  cependant  noté,  de  la  part  de  l'estomac,  une  tendance  très 
manifeste  à  la  désémulsion  du  mélange  ;  fréquemment,  après  un 
certain  temps,  le  mélange  se  stratifié  et  devient  moins  riche  en 
particules  solides.  Nous  nous  proposons  de  rechercher  si  l'es- 
tomac a,  dans  ce  phénomène,  une  influence  propre. 

4°  Un  cas  particulier  des  mélanges,  intéressant  au  point  de 
vue  pratique,  est  le  mélange  eau  salée  et  huile.  Ce  mélange  est, 
comme  on  le  sait,  peu  homogène,  l'huile  se  séparant  très  rapi- 
dement et  tendant  à  surnager;  d'autre  part,  l'huile,  comme 
les  autres  graisses,  séjourne  fort  longtemps  dans  l'estomac,  et 
se  comporte,  à  cet  égard,  comme  les  solides. 

Si  l'on  donne  à  un  de  nos  animaux  un  mélange  de  180  cen- 
timètres cubes  d'eau  salée  physiologique  et  de  20  centimètres 
cubes  d'huile,  grossièrement  mixtionnés  par  agitation,  on  cons- 
tate aussitôt  le  passage  de  jets  successifs  d'eau  contenant 
quelques  gouttelettes  huileuses  ;  puis,  après  quelques  minutes, 
la  sédimentation  s'étant  faite  dans  l'estomac,  l'eau  passe  à  peu 
près  seule  par  le  pylore  et  par  la  fistule.  Ce  n'est  qu'à  la  fin 
de  l'élimination  de  l'eau,  après  une  demi-heure  ou  trois  quarts 
d'heure,  que  l'on  voit  réapparaître  les  gouttelettes  d'huile 
chassées  par  les  contractions  de  l'organe.  Un  certain  temps 
après,  l'huile  s'écoule  à  son  tour,  mélangée  à  une  petite  quan- 
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tité  de  liquide*  en  gouttelrti»  cor.t.«>^;  «oo  éliflûnatioo  dore 
plusieurs  heures. 

Si  Ton  stabilise  le  mélan^^  ea=-k..>.  par  additîoo  d*aiie 
faible  quantité  de  carbonate  de  s<.fi.ie.  de  Lcle  oa  de  teinture 
de  quillaya.  lemulsioo  fine  ainsi  prod^xte  se  ciMiporte comnie 
un  liquide  et  passe  rapidement  a  travers  le  prlocr,  moins 
rapidement  toutefois  qu'un  li-juide  ordinaire;  elle  tend 
cependant  un  peu  à  se  dêMrmu!si<jnr.rr.  surtoat  apnrs  quelque 
temps. 

Ijt  lait,  en  tant  qu'émuision  hom-j^r-ne  de  ^sraisse.  se  comporte 
de  la  même  façon  ;  mais  s^in  passade  est  compliqué  par  le  fait 
de  la  coagulation  de  la  caséine  dont  nous  allons  parler. 

D.  Passage  pylorique  des  liquides  se  S'tlidifinni  dans  T estomac, 
—  Ije  cas  le  plus  important  au  point  de  \ue  pratique  est  celui 
du  lait.  Si  Ton  fait  absorber  à  un  chien  tistulisé  2U0  centi- 
mêtn^s  cultes  de  lait,  ce  lait  commence,  des  les  premières 
minute?^,  à  s'écouler  par  le  duodénum  ;  mais  bientôt  se  produit, 
sous  Tinfluence  du  ferment -lab,  la  coagulation  de  la  caséine 
sous  forme  de  gros  caillots  solides.  A  partir  de  ce  moment, 
on  se  trouve  ramené  au  cas  d'un  mélange  solide- liquide;  le 
liquide,  représenté  par  le  petit-lait,  passe  à  travers  le  pylore, 
dans  le  duodénum,  laissant  dans  l'estomac  le  coagulum  de 
caséine;  celui*ci  reste  seul,  sans  liquide  de  dilution,  et  prêt 
â  subir  la  transformation  |>eptique. 

Il  nous  parait  très  vraisemblable  que  la  coagulation  du  lait 
sous  Tinlluence  du  ferment-lab  a  pour  but  d'empêcher  méca- 
niquement la  caséine,  en  raison  de  sa  nouvelle  forme  solide, 
de  passer  directement  dans  le  duodénum;  la  coagulation  de  la 
caséine  la  force  à  séjourner  dans  l'estomac  et  à  y  subir  la 
digestion  gastrique.  Si  le  lait  caille  dans  l'estomac,  c'est  donc 
|)our  y  être  retenu,  ne  pas  s'évacuer  trop  vite  par  rorifice 
pylorique  et  subir  la  digestion  peptique. 

Si  Ton  additionne  le  lait  de  gélatine,  à  Texemple  de  MM.  Weill, 
Lumière  et  Péhu,  la  coagulation  de  la  caséine  se  fait  sous 
fonne  de  particules  fines  et  grenues  ;  le  lait  se  comporte  alors 
comme  un  mélange  de  liquides  et  de  fines  particules  solides; 
ces  particules  tendent  à  s*éliminer  plus  rapidement,  mais  sont 
cependant  en  grande  partie  retenues. 

Far  contre,  si  Ton  a  soin  de  rendre  le  lait  incoagulable  par 
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addition  de  citrate  de  soude,  il  se  comporte  dans  lestomac 
comme  un  liquide,  et  passe  rapidement  à  travers  le  pylore 
spasmodiquement  entr*ouvert  sans  abandonner  sa  caséine  au 
contact  de  l'estomac.  De  là  certains  avantages  utilisables  en 
thérapeutique  gastrique. 

Le  lait  se  comporte  d'ailleurs  assez  différemment  suivant  sa 
teneur  en  graisse  :  comme  l'ont  montré  MM.  Gilbert  et  Chas- 
sevant,  le  lait  écrémé  évacue  plus  vite  l'estomac  que  le  lait 
riche  en  beurre. 

E.  Passage  pglorique  de  solides  se  liquéfiant  dans  l'estomac.  — 
Ce  cas  est  l'inverse  du  précédent.  C'est,  par  exemple,  celui  des 
aliments  solides  retenus  dans  l'estomac,  y  subissant  le  travail 
digestif  et  se  transformant,  par  la  digestion  peptique,  en  une 
bouillie  de  chyme  à  peu  près  liquide  et  en  produits  liquides 
de  peptonisation.  Les  aliments  solides  sont  donc ,  en  tant  que 
solides,  retenus  dans  l'estomac  jusqu'à  leur  transformation 
liquide  ou  semi-liquide  ;  puis,  après  quelques  heures  et  au  fur 
et  à  mesure  de  leur  liquéfaction,  ils  sont  éliminés  dans  le  duo- 
dénum par  une  série  de  petites  éjaculations  pyloriques. 

Les  faits  précédents  ont  été  légèrement  schématisés  pour  la 
mise  en  relief  du  rôle  de  trieur  mécanique  des  aliments  dévolu 
au  pylore.  En  réalité,  les  phénomènes  de  la  digestion  sont  fort 
complexes. 

Si  la  consistance  des  aliments  joue  un  très  grand  rôle  dans 
leur  passage  pylorique,  il  ne  faut  pas  oublier  cependant  que 
les  autres  caractéristiques  de  leur  état  physique  (leur  concen- 
tration notamment  et  leur  viscosité),  leur  état  chimique  d'autre 
part  (leur  acidité,  leur  alcalinité,  leur  dissociation,  etc.),  et 
enfin  leurs  particularités  physiologiques  (qui  les  rendent  aptes 
ou  inaptes  à  la  digestion,  susceptibles  ou  non  de  subir  l'in- 
fluence du  suc  gastrique,  etc.),  représentent  toute  une  série 
de  facteurs  agissant  aussi  sur  la  durée  de  leur  passage  pylo- 
rique. Il  en  résulte  que  les  lois  fondamentales  précédentes  sont 
souvent  voilées  par  d'autres  influences  qui  se  superposent  aux 
premières. 

Néanmoins,  en  règle  générale,  on  peut  dire  que  le  sphincter 
pylorique,  fermé  lors  du  contact  des  aliments  avec  les  parois 
gastro-duodénales,  s'entrouvre  spasmodiquement,  par  éclipses. 
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et  de  telle  façon  que  les  liquides  passent  par  jets,  alors  que  les 
solides  sont  retenus.  Ce  mécanisme  élémentaire,  si  simple, 
explique  comment  le  pylore  peut  faire  le  triage  mécanique  des 
aliments,  retenir  dans  la  poche  gastrique  les  aliments  solides 
qui  obstrueraient  rapidement  le  faible  calibre  de  l'intestin,  et 
ne  permettre  le  passage  des  aliments  que  dans  un  état  de  con- 
sistance liquide  ou  demi-liquide  convenable. 

Corollairement,  ce  mécanisme  explique  le  double  rôle  de 
Testomac,  coagulant  vis-à-vis  du  lait  pour  en  retenir  la  caséine 
en  vue  de  sa  digestion,  liquéfiant  vis-à-vis  des  albumines 
qui  passent  à  travers  le  pylore  une  fois  transformées  dans 
leur  consistance. 

I^  triage  mécanique  des  aliments  parait  donc  constituer 
non  pas  la  loi  unique,  mais  une  des  lois  fondamentales  du 
fonctionnement  pylorique;  cette  loi  nous  explique  les  premiers 
temps  de  la  digestion.  Dans  un  prochain  article,  nous  étudie- 
rons les  autres  lois  du  passage  pylorique  qui  se  superposent  à 
celle-ci. 
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I.  —  Exposé. 

Le  point  de  départ  de  cette  étude  des  troubles  gastro-intesti- 
naux de  la  maladie  de.  Graves  Basedow,  qui  en  elle-même 
n  oflErirait  rien  de  bien  nouveau  au  lecteur,  est  dans  un  fait  cli- 
nique qu'il  nous  parait  intéressant  de  signaler;  car  l'ensemble 
des  symptômes  qui  le  constituent  peut  représenter  à  lui  seul, 
comme  nous  le  verrons  tout  à  l'heure,  tout  le  tableau  d'une 
forme  fruste  de  cette  affection. 

En  effet,  si  les  troubles  digestifs  existent  le  plus  souvent  à 
titre  de  satellites  des  grands  symptômes  cardinaux  de  la  mala- 
die de  Basedow,  ils  peuvent  parfois,  comme  c'est  le  cas  dans 
certaines  formes  frustes,  les  précéder  de  longue  date,  au  même 
titre  que  le  tremblement  décrit  par  M.  Pierre  Marie  dans  sa 
thèse,  ou  au  même  titre  que  l'amaigrissement,  signalé  par 
nombre  d'auteurs  et  entre  autres  par  le  professeur  Dieulafoy 
dans  ses  cliniques.  Dans  certaines  circonstances  même,  ces 
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troubk^s  gastro-intestinaux  ne  sont  plus  seulement  précurseurs 
des  symptômes  cardinaux  de  la  maladie  de  Basedow,  mais  ils 
peuvent  à  eux  seuls  dominer  la  scène  d'un  bout  à  l'autre  et 
constituer  une  nouvelle  forme  fruste  de  cette  affection. 


IL        Observations. 

1°  Les  troubles  gastro-intestinaux,  symptômes  précurseurs  de  la 
maladie  de  Graves  Hasedow. 

a)  Le  premier  fait  que  nous  rapporterons  est  celui  d'une 
malade  observée  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Dieulafoy, 
en  novembre  19()o. 

Il  s*agit  d*une  femme  âgée  de  trente-huit  ans,  qui  vint  consulter  à 
THôtel-Dieu  parce  qu'elle  avait  le  cou  gros ,  et  que  depuis  quelque 
temps  elle  ressentait  des  palpitations  cardiaques  et  était  prise  de 
tremblement  dés  qu'elle  voulait  se  livrer  au  moindre  travail. 

C'était  dix-huit  mois  avant  ces  accidents  qu'elle  s'était  aperçue  pour 
la  première  fois  que  son  cou  augmentait  de  volume.  Elle  ne  s'en 
était  pas  inquiétée  à  l'époque,  car  à  ce  moment  elle  se  faisait  soigner 
pour  des  troubles  dyspeptiques  très  intenses ,  sur  lesquels  elle  nous 
fournit  les  renseignements  suivants ,  à  savoir  qu'elle  éprouvait  de 
violentes  douleurs  dans  la  région  épigastrique  trois  ou  quatre  heures 
après  le  repns,  de  fréquentes  nausées,  suivies  de  vomissements 
aqueux  ou  bilieux;  que  parfois  elle  était  prise  de  brusques  coliques 
et  de  diarrhées  aussi  soudaines  dans  leur  apparition  que  rapides  dans 
leur  disparition.  C  était  de  ce  moment  que  dataient  les  palpitations 
cardiaques  à  la  suite  du  moindre  eiïort,  de  la  plus  petite  fatigue; 
c'était  de  ce  moment  que  son  cou  avait  commencé  à  grossir.  Puis  peu 
à  peu,  par  la  suite,  sVtait  établi  un  tremblement  qui  avait  augmenté  de 
jour  en  jour  d'intensité,  au  point  d'être  pour  ses  occupations  une 
cause  (fe  gène  des  plus  considérables,  motivant  son  entrée  à  l'hôpital. 
Quand  elle  entra  elle  présentait,  avec  son  œil  exorbité,  son  regard 
fixe,  son  corps  thyroïde  volumineux,  son  tremblement  à  petites  oscil- 
lations rapides  et  régulières,  son  amaigrissement  très  prononcé,  ses 
palpitations  cardiaques  et  son  pouls  accéléré,  le  tableau  classique 
de  la  maladie  de  Graves  Basedow. 

Et  nous  n'aurions  point  pris  la  peine  de  signaler  ce  fait,  s'il  ne 
comportait  cette  observation  intéressante  de  troubles  gastro-intesti- 
naux ou v nuit  la  scène  et  se  montrant  comme  les  premiers  phénomènes 
annonciateurs  de  l'apparition  des  accidents  ultérieurs. 

h)  Ia*  second  fait  a  trait  à  une  malade  du  service  de  M.  le 
professeur  I^ncereaux,  à  l'hôpital  du  Perpétuel -Secours,  où 
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elle  se  faisait  soigner  pour  des  troubles  dyspeptiques  que  ce 
maître  rangeait  dans  la  grande  catégorie  des  désordres  de 
rherpétisme. 

Voici  le  cas  en  quelques  lignes  : 

Langue  blanche,  saburrale,  haleine  extrêmement  fétide,  repous- 
sante, nauséabonde,  appétit  nul  ou  presque  nul;  digestion  des  ali- 
ments difficile,  ordinairement  suivie  de  régurgitations  qI  quelquefois 
de  vomissements  muqueux  et  alimentaires. 

Soif  vive,  état  d*accablement ,  de  fatigue,  de  courbature,  de  brise- 
ment des  membres,  un  léger  mouvement  de  fièvre.  Garde -robes  au 
nombre  de  trois  à  quatre  par  jour,  le  plus  souvent  liquides,  nyant 
lieu  le  matin  ou  peu  après  les  repas,  précédées  d'une  sens^ilion  de  ten- 
sion et  de  douleur  abdominale,  rarement  de  coliques  violenles;  selles 
liquides  jaunâtres ,  certaines  fois  renfermant  des  aliments  incomplè- 
tement digérés,  ou  encore  de  coloration  verdâtre  comme  de  la  Iiile, 

Telle  fut  l'histoire  clinique  de  cette  maladie  pendant  toute  une 
année  et  jusqu'à  ces  derniers  temps.  Mais  voici  que  récemment  elle 
revint  consulter  pour  des  palpitations,  et  voici  ([uc  cette  fois»  chez 
elle,  apparaissait  une  tachycardite  des  plus  manifestes,  pouls  ii  VM- 
140,  et  un  léger  degré  d'exophtalmie;  le  goitre  n'existait  encore  qu  à 
peine;  mais  par  contre,  il  y  avait  un  tremblement  nerveux  à  petites 
oscillations  rapides  et  régulières,  caractéristique  de  la  maladie  de 
Graves  Basedow. 

c)  De  ces  deux  faits  personnels,  où  les  symptômes  gastro-in- 
testinaux sont  très  nettement  précurseurs  des  grands  symptômes 
basedowiens,  nous  signalerons  encore  une  observation  inédite 
absolument  semblable,  que  nous  a  verbalement  rapportée  le 
docteur  Dumont,  et  nous  rapporterons  les  autres  cas  analogues 
relatés  dans  la  littérature  médicale. 

d)  Tout  d'abord  une  vieille  observation  de  Mac  Donnel  dans 
the  Dublin  Journal  of  médical  Science,  vol.  27.  1S45  : 

J.  K...,  cinquante-cinq  ans,  porteur,  au  cours  dVine  santé  d'appa- 
rence régulière,  fut  pris  un  beau  jour  d'une  violente  diarrhée  qui 
dura  quatre  mois,  avec  quinze  à  seize  selles  par  jour. 

Après  cette  crise,  ses  intestins  revinrent  en  meilleur  état;  les 
matières  cependant  sentaient  très  mauvais,  et  parfois  de  temps  î\ 
autre  il  se  produisait  un  flux  diarrhéique  abondant.  Ce  n'est  que 
longtemps  après  l'apparition  de  ces  phénomènes  intestinaux  que  se 
montrèrent  des  palpitations  sans  douleur;  le  pouls  buttait  à  12(ï,  lài)^ 
150,  quelquefois  atteignant  200  battements  par  minute;  puis  petit  à 
petit  se  développa  un  goitre  des  plus  nets;  seulement  (juatrc  ans  plus 
tard,  l'exophtalmie  lit  son  apparition,  nouveau  fait  des  plus  évidenls 
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d*une  éclosion  des  symptômes  cardinaux  de  ia  maladie  de  Basedow 
après  une  përicxie  prodromique  de  phénomènes  d'ordre  digestif. 

e)  Voici  encore  deux  autres  obser\'ations  du  même  ordre, 
empruntées  à  la  thèse  de  M.  Pierre  Marie  : 

Obs.  IV  de  la  thèse  de  P.  Marie.  —  D...,  docteur  en  médecine; 
déc.  18K2.  Dès  1868  et  1869  on  trouve  dans  son  histoire  des 
troubles  dysi>eptiques  prononcés,  des  diarrhées  cholériformes,  et  ce 
n*est  qu'en  18811  qu'apparaissent,  à  la  suite  d'une  chute  de  voiture, 
les  symptômes  caractéristiques  du  goitre  exophtalmique;  et  Ton  note 
encore,  en  1882,  é|M>que  à  laquelle  l'obserx'ation  a  été  prise,  des 
diarrhées  fréquentes  sur>'enant  par  accès  sans  coliques,  assez  sou* 
vent  aussi  une  diarrhée  bilieuse,  s'accompagna nt  de  coliques;  pas 
de  boulimie,  mais  de  fréquents  accès  de  crampes  d'estomac,  surtout 
le  matin  avant  le  déjeuner. 

Obs.  VI  de  la  thèse  de  Pierre  Marie.  —  M.  M...,  trente-neuf  ans, 
lingère;  janvier  1883.  Depuis  1879,  au  moment  où  elle  a  vu  quelle 
était  syphilitique,  du  fait  de  son  mari,  ce  qui  lui  causa  un  immense 
chagrin ,  elle  est  sujette  à  des  diarrhées  qui  la  prennent  tout  dun 
coup,  et  durent  tantôt  quelques  heures,  tantôt  un  peu  plus,  sans 
coliques;  et  cest  en  1881)  seulement  qu'elle  s'aperçut  d'une  petite 
tumeur  sur  le  côté  droit  du  cou  et  qu'éclatent  les  autres  symptômes 
basedow  iens. 

Ainsi  donc,  voici  quelques  observations  qui  nous  prouvent 
nettement  Tapparition  des  symptômes  gastro- intestinaux  pré- 
cédant le  goitre  exophtalmique;  c'est  là  une  de  leurs  modalités 
cliniques  que  nous  tenions  à  signaler  et  à  opposer  aux  autres 
variétés  que  nous  avons  encore  à  décrire;  il  est  utile  de  la 
connaître,  car  elle  peut  dans  certains  cas  créer  une  véritable 
forme  fruste  de  la  maladie  de  Basedow. 

2**  Les  troubles  (jastro-intestinaux,  phénomènes  terminaux  de  la 
maladie  de  liasedouK  —  Mais  s'ils  peuvent  ainsi  parfois  être 
précurseurs  des  symptômes  cardinaux  du  goitre  exophtalmique, 
ils  sont  plus  rarement  encore  observés  à  titre  de  phénomènes 
terminaux. 

De  ce  fait,  une  observation  de  Merkien  (dans  la  France 
médicale  de  1881 ,  28,  XÎ8-342)  est  un  remarquable  exemple. 
En  efTet,  on  y  voit  qu*au  cours  d'un  goitre  exophtalmique 
apparurent  des  accidents  aigus  tels  que  fièvre,  diarrhée  pro- 
fuse, hyperesthésie  généralisée,  intermittences  prolongées  du 
cœur,  et  mort. 
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Mais  cette  forme  dysentérique,  susceptible,  suivant  M.  Joffroy, 
d'amener  la  mort  en  quelques  heures,  est  une  anomalie  des 
plus  rares;  elle  n'en  est  pas  moins  intéressante  à  signaler,  car 
elle  ressemble  à  certains  phénomènes  d'une  autre  maladie,  où 
une  glande  à  sécrétion  interne  et  le  sympathique  abdominal 
semblent  jouer  un  rôle  encore  mal  déterminé,  comme  c'est  le 
cas  pour  la  maladie  de  Basedow;  je  veux  parler  de  la  maladie 
d'Addison,  qui  parfois  peut  se  terminer  au  milieu  de  phéno- 
mènes gastro-intestinaux  des  plus  graves,  ainsi  qu'on  en  a  cité 
quelques  exemples  et  que  nous  avons  pu  l'observer  une  fois 
nous-même,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Dieulafoy 
(cas  rapporté  par  Nattan-Larrier). 

3**  Les  troubles  gastro-intestinaux ,  phénomènes  satellites  de  la 
maladie  de  Basedow.  —  Mais,  le  plus  souvent,  les  troubles  gastro- 
intestinaux précédents  font  partie  du  cortège  du  goitre  à  titre 
non  plus  de  phénomènes  précurseurs  ou  de  phénomènes  termi- 
naux, mais  à  titre  de  phénomènes  satellites. 

Sur  ce  point  les  observations  abondent,  et  si  l'on  examine 
avec  soin  les  basedowiens,  il  en  est  peu  chez  lesquels  on  ne 
voit  apparaître  les  symptômes  ci -dessus  mentionnés.  Dans  la 
thèse  de  M.  Pierre  Marie,  d'où  j'extrayais  tout  à  l'heure  deux 
observations,  12  cas  sur  15  en  présentent. 

Obs.  I.  —  N.,  dix-huit  ans,  blanchisseuse.  La  malade  a  très  bon 
appétit,  elle  a  même  de  la  boulimie  par  accès  ;  pendant  ces  accès  qui 
durent  deux,  trois,  quatre  jours,  elle  mange  énormément;  elle  est 
parfois  sujette  à  des  vomissements  et  à  de  la  diarrhée. 

Obs.  il  —  B.,  vingt  et  un  ans,  doreur  sur  bois.  Assez  fréquem- 
ment diarrhée  sans  colique,  survenant  brusquement  et  durant  nuit 
et  jour  (deux  ou  trois  selles),  soit  deux  ou  trois  jours  et  s'arrêtant 
brusquement;  il  affirme  qu'alors  les  matières  rendues  sont  très 
jaunes.  Quelquefois  le  malade  éprouve  un  besoin  pressant  de  man- 
ger, de  véritables  fringales,  sans  que  cela  soit  poussé  à  une  véritable 
boulimie. 

Obs.  V.  —  M.  de  P.  Pendant  plusieurs  mois  a  eu  des  périodes  de 
boulimie,  quelquefois  des  périodes  de  dégoût,  pendant  lesquelles 
elle  ne  mange  rien  avec  plaisir.  Souvent  diarrhées ,  surs^enant  subi- 
tement durant  quelques  heures,  s'arrêtant  de  même. 

Obs.  vil  —  M.  A.  Diarrhées  revenant  et  s'arrètant  brusquement. 

Obs.  VIIL  —  M.  F.,  quarante-neuf  ans,  passementière.  Fréquents 
accès  de  diarrhée  survenant  brusquement  sans  coliques ,  ne  durant 
en  général  que  quelques  heures. 
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fini»  \t»tr  jour  Hiiit%  iiue  !«*%  M'Ilrs  Miient  liquides  et  sans  cpr.-^jAer 
i\v  i'tt\u\iw%.  VrvHt\iU'  toiiH  les  jours  elle  a  des  accès  de  frin^-i-e  très 
riMMi  trriM'H,  fM;ii%  |ms  une  lioulimir  continuelle. 

OiiH.  XII.  -  -  M.  S.,  qunrsintC'cinq  ans,  ancienne  employée  de 
i'tttuwt'H'v.  l'VrqnrnIrH  diarrhées,  accompagnées  de  colique  ;  les 
%f'lli'ii,  tiu  nofiihrr  de  trois,  quatre,  cinq,  six,  sont  vertes,  bilieuses. 
Ar(  e«  de  iMiuliiiiie  Irês  prononcés  et  très  fréquents. 

Oms.  XIII.  •  M.  lé.,  horloger.  Kprouve  fréquemment  des  frin- 
giiIeH  qui  le  mettent  diins  la  nécessité  de  manger  souvent.  Diarrhées 
ln''f|uenteH  et  prolongées,  durant  quelquefois  dix  ou  quinze  jours, 
miti<i  eoliqueH.  pour  lesquelles  le  malade  a  pris,  à  plusieurs  reprises, 
liiHitiutli,  liivenieiitH  et  autres  médicaments,  sans  les  faire  cesser. 

Oit  pourrait  niiiltipliiT  les  observations  de  cette  nature;  mais 
nou«i  nous  contenterons  de  citer  celles-là,  car  le  travail  d*où  nous 
lei  u\<HiH  extiiiites,  et  (|ui  porte  pour  titre  :  «  Contribution  à 
Telude  et  au  diagnostic  des  formes  frustes  de  la  maladie  de 
llasedow,  »  est  un  des  ouvmges  où  {xiur  la  première  fois 
Ils  soient  mis  en  évidence  avec  leur  fréi|uence  et  leurs  carac- 
tèivs  lùen  spéciaux. 

(le  sont  aujourti'luii  des  faits  trop  connus  pour  que  nous 
axons  iH'siùn  d'en  citer  d*autn\s:  aussi  allons-nous  maintenant 
essaxer  don  fain*  Tétude  séméiologique. 
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plusieurs  jours  ;  tantôt  il  y  a  presque  tous  les  jours  de  petits 
accès  de  fringale,  pouvant  revenir  plusieurs  fois  par  jour,  mais 
peu  intenses  et  de  courte  durée. 

Un  autre  symptôme  assez  fréquemment  observé,  c'est  une 
fausse  sensation  de  réplétion  gastrique,  qui  contraste  avec  la  bou- 
limie. En  effet,  tant  que  l'estomac  est  vide,  le  malade  a  faim; 
il  se  trouve  bien,  il  a  même  l'idée  qu'il  mangera  avec  plaisir; 
mais  dès  qu'il  a  mangé  quelques  aliments,  il  lui  semble  quHl 
est  rassasié,  et  il  éprouve  dans  l'estomac  une  sensation  de 
plénitude  et  de  tension  qui  lui  fait  redouter  un  nouveau  repas. 

Parfois  des  nausées,  plus  rarement  des  vomissements,  tantôt 
une  hyperesthésie  de  la  muqueuse  gastrique  très  prononcée,  des 
douleurs  épigastriques  accompagnant  les  palpitations  cardio- 
vasculairès,  et  qui  semblent  siéger  au  niveau  du  plexus  solaire, 
d'où  accès  de  gastralgie  qui  entravent  lé  fonctionnement  régu- 
lier de  l'estomac  :  tels  sont  encore  les  symptômes  fréquemment 
observés. 

Les  battements  épigastriques  également  ne  sont  pas  rares, 
battements  qui  donnent  l'aspect,  pour  ceux  qui  les  ignorent, 
d'une  tumeur  anévrismale  de  l'aorte  abdominale. 

Voilà  pour  l'estomac. 

Du  côté  de  l'intestin,  c'est  la  diarrhée  qui  est  le  symptôme 
dominant.  Elle  a  pour  caractère  principal  d'être  paroxystique 
et  de  n'être  pas,  généralement,  accompagnée  de  coliques.  Ainsi, 
le  matin,  le  malade  va  à  la  garde -robe  d'une  façon  tout  à  fait 
normale;  puis  deux  ou  trois  heures  après,  sans  aucun  motif, 
il  est  pris  d'un  besoin  intense,  et  pendant  quelques  heures  il  a 
deux,  trois,  quatre  selles  liquides;  puis  tout  rentre  dans  l'ordre 
jusqu'à  une  nouvelle  attaque  de  diarrhée.  Et  ainsi,  elle  peut  être 
passagère  ou  au  contraire  permanente,  durer  plusieurs  jours, 
plusieurs  semaines,  et  affaiblir  considérablement  le  malade. 

Elle  offre,  dit  M.  Rendu,  quelques  caractères  spéciaux  qui  lui 
donnent  une  physionomie  à  part.  C'est,  en  effet,  de  la  lientérie 
que  Ton  constate  chez  presque  tous  les  malades.  Les  garde- 
robes  sont  constituées  par  des  sécrétions  intestinales  fluides, 
plus  ou  moins  bilieuses,  au  milieu  desquelles  on  retrouve,  par- 
faitement reconnaissables,  les  aliments  ingérés  quelques  heures 
auparavant.  Il  semble,  ajoute  le  même  auteur,  que  les  sucs 
digestifs  soient  altérés  et  impuissants  à  transformer  les  subs- 
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tances  alimentaires;  que  les  mouvements  péristaltiques  de  l'in- 
testin soient  exagérés,  au  point  de  chasser  les  aliments  comme 
des  corps  étrangers,  non  assimilables.  Ce  sont  là,  dit-il,  les 
caractères  d'une  diarrhée  nerveuse  ;  mais  comme  souvent,  chez 
ces  malades,  Tappétit  est  extrême  et  qu'ils  font  volontiers  de 
copieux  repas,  il  y  a  là  une  cause  d'entretien  et  d'aggravation 
de  la  diarrhée,  en  sorte  qu'au  bout  de  quelque  temps  le  flux 
intestinal  qui  avait  commencé  par  un  simple  trouble  nerveux 
se  complique  d'un  élément  inflammatoire  et  devient  une  véri- 
table entérite. 

2°  Chimisme  gastrique;  examen  coprologiqueK  —  Eln  regard 
de  ces  symptômes  cliniques,  qu'est-ce  que  nous  enseigne  le 
laboratoire? 

a)  U examen  du  suc  gastrique,  après  repas  d'épreuve,  nous 
montre  un  chimisme  très  particulier  et  qu'il  est  des  plus  inté- 
ressants de  rapprocher  du  type  clinique  observé  ;  car  il  le  com- 
plète et  du  même  coup  en  donne  la  pathogénie.  C'est,  d'une 
part,  l'acidité  totale  qui  est  très  augmentée  ;  d'autre  part,  le  taux 
de  l'HCl  libre  qui  est  également  plus  considérable  qu'à  Tétat 
normal,  de  même  que  dans  de  moindres  proportions  FHCl 
combiné  est  lui  aussi  en  plus  grande  quantité.  Quant  aux 
acides  de  fermentation,  leur  teneur  est  variable  avec  le  plus  ou 
moins  de  tendance  qu'a  l'estomac  à  se  vider  normalement 
Enfin  la  digestion  des  albuminoîdes  est  le  plus  souvent  impar* 
faite,  et  celle  des  féculents  amoindrie.  C'est  en  somme  un  type 
d'hypersthénie  gastrique,  ou,  pour  employer  ici  un  terme  qui 
donne  la  note  dominante  de  ce  chimisme  particulier,  un  type 
cThyperchlorhydrie  des  plus  manifestes. 

b)  Uexamen  des  fèces,  de  son  côté,  nous  présente  un  type 
de  diarrhée  acide,  lientérique,  souvent  bilieuse,  qui  se  caracté- 
rise par  le  chimisme  coprologique  suivant  : 

1°  Raccourcissement  dans  la  durée  de  la  traversée  digestive. 

2^  Abondance  des  fèces  mal  liées,  composées  de  parties  dures 
et  de  parties  liquides,  de  coloration  jaune  clair  ou  grisâtre, 
tenant  en  petite  quantité  de  la  bile,  ou  au  contraire  verdâtre, 
riche  en  pigments  biliaires  non  transformés. 

1  Voir  Exploration  fonctionntUe  de  l'intestin  par  V examen  des  fêceM  {H^né  Gaultier, 
Paris,  Haillière,  HH)5),  et  Précis  de  coprologie  clinique,  du  même  auteur  (Parts,  Bail* 

liVrc.  1907). 
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3""  Augmentation  des  déchets  alimentaires  non  transformés» 
sorte  de  lientérie. 

4^  Parmi  ces  déchets,  l'examen  microscopique  permet  de 
reconnaître  la  présence  d'assez  nombreuses  fibres  musculaires 
striées  et  de  blocs  d*albumine  coagulée,  de  gouttes  de  graisse 
en  plus  ou  moins  grande  abondance,  avec  quelques  rares  cris- 
taux d  acides  gras  et  de  savo(DS« 

5°  Réaction  franchement  acide. 

6**  Augmentation  de  la  quantité  d*eau  avec  diminution  du 
poids  des  substances  sèches. 

7**  Utilisation  des  hydrates  de  carbone  relativement  bonne, 

8°  Albuminoîdes  excrétés  en  proportions  variables. 

C'est  encore  là  un  type  assez  particulier  de  diarrhée,  diarrhée 
de  sécrétion  à  type  acide,  dont  la  constatation  cadre  bien  avec 
les  symptômes  cliniques  observés. 

Ainsi  chimisme  gastrique  et  chimisme  coprologique  forment, 
avec  le  syndrome  clinique,  un  type  tout  spécial  au  goitre  exoph- 
talmique, qui  permet  de  reconnaître  les  symptômes  gastro-intes- 
tinaux dépendant  de  cette  affection. 

IV.  —  Essai  de  physiologie  pathologique. 

Et  maintenant  que  nous  connaissons  ces  divers  symptômes» 
comment  faut-il  les  considérer? 

N'y  a-t-il  que  coïncidence  de  ces  sortes  de  phénomènes  de 
nature  tout  à  fait  différente  :  symptômes  dyspeptiques  d'un 
côté  et  symptômes  basedowiens  de  l'autre?  Il  me  semble,  au 
contraire,  qu'il  apparaît  nettement,  par  leur  fréquence  et  leurs 
caractères  spéciaux,  qu'ils  sont  les  uns  et  les  autres  de  même 
essence. 

Mais  s'il  en  est  ainsi,  s'ils  ne  sont  que  l'expression  clinique 
d'un  même  substratum  anatomique,  quel  est  donc  ce  substratum 
anatomique?  C'est  remettre  en  cause  toute  l'histoire  de  la  patho- 
génie  du  goitre  exophtalmique.  Nous  ne  nous  attarderons  cepen* 
dant  point  à  exposer  ici  les  théories  thyroïdiennes,  parathyroï- 
diennes,  nerveuses,  névrosiques  et  autres  qui  ont  cours  sur  la 
pathogénie  de  la  maladie  de  Basedow;  mais  nous  voulons  seu* 
lement  dire  comment  nous  croyons  qu'on  peut  expliquer  la 
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physiologie  pathologique  des  symplôines  dyspeptiques  ci-dessiis 
décrits. 

Tout  le  monde  sait  que  Ton  a  voulu  faire  jooer  an  sympa- 
thique un  rôle  considérable  dans  la  maladie  de  Basedow.  En 
est-il  le  primum  moven»,  ou  n*est-il  que  secondairement  altéré 
matériellement  ou  fonctionnellement  par  une  autre  cause? 
Nous  Tignorons  ;  mais  ce  que  nous  pouvons  dire,  et  ce  qui  nous 
semble  évident,  c'est  que  les  symptômes  gastro4ntestinaux  sont 
bien  de  son  fait. 

Pour  Tintestin,  c'est  chose  facile  à  démontrer. 

La  concordance  des  signes  cliniques  et  des  observations  ana- 
tomiques  avec  les  phénomènes  obsenés  pendant  la  vie  et  après 
la  mort  chez  les  animaux  auxquels  on  lie  le  plexus  solaire 
donne  beaucoup  de  force  à  ce  rapprochemenL 

En  efTet,  les  flux  diarrhéiques  que  l'on  rencontrecbezrhomme, 
et  qui  ont  pour  expression  anatomique  de  l'hypérémie  et  de  Tin* 
flammation  de  la  muqueuse  intestinale  (ex.  :  l'observation  de 
Howe,  Path.  Soc.  of  London,  avr.  1877,  une  basedowienne 
souffrant  d'une  diarrhée  profuse  et  qui  présenta  à  Fautopsie  on 
intestin  rouge,  vascularisé,  la  muqueuse  injectée  et  gonflée  avec 
pigmentation  des  follicules  et  ecchymoses  capillaires  au  niveau 
des  plaques  de  Peyer)»  se  calquent  sur  les  désordres  observés 
chez  les  animaux  auxquels  on  détruit  le  plexus  solaire  ou  les 
ganglions  mésentériques,  et  qui  consistent  en  diarrhées  pro- 
fuses d'une  part,  d'autre  part  en  congestion  de  la  muqueuse 
intestinale  qui  devient  énorme,  comme  spongieuse,  ressemblant 
aux  circonvolutions  cérébrales  atteintes  de  ramollissement, 
rouge,  et  présente  à  sa  surface  des  suffusions  hémorragiques. 

Pour  l'estomac,  c'est  chose  moins  facile  à  expliquer,  parce 
que  si  de  nombreux  travaux  existent  sur  le  rôle  du  pneumo- 
gastrique dans  la  sécrétion  du  suc  gastrique,  le  rôle  du  sympa- 
thique dans  cette  fonction  nous  est  encore  à  peu  près  totale- 
ment inconnu. 

Mais  voici  que  des  observations  cliniques  sont  venues  nous 
offrir  à  considérer  des  troubles  sécrétoires  de  Testomac,  dans 
lesquels  le  grand  sympathique  semblait  entrer  nettement  en 
jeu.  Aussi,  partant  de  ces  observations  cliniques,  nous  avons 
cherché  à  mettre  en  évidence  le  fait  que  nous  supposions  vrai 
en  ayant  recours  à  la  méthode  de  section  des  filets  gastriques 
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du  sympathique  chez  l'animal;  ce  qui  nous  a  permis  de  nous 
rendre  compte,  par  le  trouble  apporté  dans  le  fonctionnement 
de  la  sécrétion  de  l'estomac  dans  cette  circonstance  anormale, 
du  rôle  qu'il  joue  dans  l'état  normal. 

Nous  ne  reproduirons  point  ici  ces  expériences;  nous  n'en 
exposerons  que  les  résultats,  ainsi  que  nous  l'avons  fait  à  la 
Société  de  Biologie,  car  l'ensemble  de  ce  travail  sera  l'objet 
d'une  publication  spéciale  plus  étendue. 

Ces  résultats  sont  que  le  sympathique  joue  le  rôle  de  Tégu- 
lateur  dans  la  sécrétion  chlorhydrique  de  l'estomac,  et  voici  sur 
quelles  considérations  cette  thèse,  croyons-noùs,  peut  être 
appuyée  à  l'heure  actuelle. 

1°  Tout  d'abord  il  apparaît,  tant  d'après  les  observations 
cliniques  que  d'après  l'expérimentation,  qu'il  existe  entre  la 
sécrétion  chlorhydrique  et  la  sécrétion  peptique  une  assez  grande 
indépendance,  puisque,  comme  le  dit  Carvallo  dans  l'article  du 
dictionnaire  Richet,  «  ces  deux  sécrétions  se  comportent  très 
diflFéremment  vis-à-vis  de  la  plupart  des  causes  qui  modifient 
l'activité  sécrétoire  de  l'estomac  (aliments,  maladies,  substances 
toxiques,  etc.).  » 

2°  D'autre  part,  les  expériences  de  Contejean,  chez  la  gre- 
nouille et  chez  le  chien,,  semblent  bien  établir  l'influence  de 
la  circulation  sanguine  sur  la  sécrétion  acide  de  l'estomac,  la 
réduction  de  la  circulation  entraînant  une  diminution  de  son  aci-^ 
dite;  tandis  qu'il  n'apparaît  point  qu'elle  interv^ienne  dans  la 
sécrétion  peptique,  puisque  cette  dernière  peut  se  faire  encore 
chez  des  animaux  saignés  à  blanc,  nouvelle  preuve  de  l'indé- 
pendance des  deux  sécrétions. 

Reste  à  expliquer  l'action  des  différents  nerfs  gastriques  dans 
le  phénomène  de  l'hyperacidité. 

3**  Or  après  énervation  totale  de  Testomac,  avec  conservation 
de  l'irrigation  sanguine,  on  peut  constater  qu'avec  une  diges- 
tion des  albuminoïdes  très  amoindrie,  le  suc  gastrique  possède 
encore  son  acidité  normale, 

4°  La  section  du  pneumo-gastrique  n'entraîne  qu'une  légère 
diminution  de  l'acidité  chlorhydrique,  tandis  que  la  digestion 
des  albuminoïdes  est  fortement  entravée. 

5**  L'excitation  du  bout  périphérique  de  ce  même  nerf  entrai- 
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nerait  une  augmentation  de  la  sécrétion  peptique,  mais  Facidité 
resterait  à  peu  près  identique. 

6^  L'excitation  des  splanchniques  ou  du  plexus  solaire  res- 
terait presque  sans  effet  sur  l'acidité  gastrique. 

7^  Par  contre,  nos  expériences  ont  mis  en  évidence  que  la  section 
des  splanchniques  entraîne  une  hyperacidité  chlorhgdrique  pronon^ 
cée  et  constante; 

8^  Que  l'extirpation  du  plexus  cœliaque  entraine  de  même  une 
hyperacidité  constante. 

9°  Enfin,  d'après  un  travail  récent  de  Schupfer  et  tout  i  fait 
confirmatif  de  notre  opinion ,  la  destruction  des  racines  rachi- 
diennes  antérieure  et  postérieure  de  la  5*  à  la  9*  paire  dorsale, 
origines  du  grand  splanchnique,  entraînerait  également  une 
hyperacidité  chlorhydrique  constante. 

De  l'exposé  de  ces  différents  faits,  il  semble  qu'en  tenant 
compte,  d'une  part  du  rôle  manifeste  de  la  circulation  sanguine 
dans  la  sécrétion  chlorhydrique,  et  d'autre  part  de  la  vaso- 
dilatation bien  connue  qu'entraîne  la  section  du  sympathique 
et  que  nos  expériences  ont  mis  à  nouveau  en  évidence,  on 
puisse  à  juste  raison  supposer  que  le  sympathique,  par  Fin" 
termédiaire  de  la  circulation ,  joue  un  rôle  de  régulateur  dans  la 
sécrétion  chlorhydrique  de  Festomac,  et  cette  considération,  qui 
résulte  des  faits  expérimentaux  ci-dessus  signalés,  nous  donnerait 
l'explication  physiologique  des  quelques  faits  pathologiques 
obser\'és. 

V.    —  Conclusions. 

I.  Au  cours  du  goitre  exophtalmique  il  existe  très  souvent 
des  symptômes  gastro-intestinaux,  satellites  des  grands  symp- 
tômes cardinaux  de  la  maladie. 

a)  Ce  sont  avant  tout  la  boulimie  et  Y  hypersécrétion  chlorhy* 
drique  par  accès,  pour  l'estomac. 

b)  Les  diarrhées  paroxystiques,  profuses,  bilieuses  on  lien- 
tériques  sans  coliques,  avec  hypersécrétion  biliaire,  syndrome 
coprologique. 

IL  Parfois  ces  symptômes  peuvent  être  précurseurs  des  autres 
signes  de  la  maladie  et  en  constituer  une  forme  fruste. 


_^ 
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IIL  Plus  rarement  ils  peuvent  être  des  phénomènes  terminaux 
de  la  plus  haute  gravité. 

IV.  La  présence  de  ces  divers  phénomènes  au  cours  d'une 
affection  qui  semble  dans  beaucoup  de  circonstances  mettre 
en  branle  le  système  sympathique,  nous  incite  à  rechercher 
le  rôle  de  ce  dernier  dans  leur  apparition,  et  plus  particulière- 
ment son  rôle  dans  la  sécrétion  chlorhydrique  de  Testomac. 

Les  expériences  entreprises  semblent  mettre  en  évidence  que 
par  V intermédiaire  de  la  circulation ,  i7  joue  le  rôle  de  régulateur 
de  cette  sécrétion  chlorhydrique^,, 

*  Voir  Société  de  Biologie ,  juin  1907. 
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L.-G.  Simon.  —  L'acUvité  diasUriqa»  dm  U  mmXtw  mixU 
l'homme  normal  ai  au  cour»  das  maladiaa.  —  Travail  de  kBoràtoîre 
de  M.  ]e  professeur  Roger.  (Journal  de  Phgêiologie  et  de  Pathologie  géné- 
rale, 15  mara  1907.) 

I.  Simon  a  cherché  à  établir  les  lois  qui  régissent  la  transforrat- 
tion  de  Tamidon  en  sucre  sous  l'influence  de  la  salive.  Pour  cela,  il 
fait  varier  successivement»  suivant  une  progression  arithmétique 
croissante  :  P  le  temps  de  séjour  à  Tétuve  pendant  lequel  salive  et 
amidon  étaient  en  contact;  2?  la  quantité  d'amidon  à  saccharifier, 
tous  les  autres  facteurs  restant  les  mêmes.  U  dose  ensuite  le  sucre 
obtenu  dans  chacune  des  expériences.  Il  arrive  ainsi  aux  conclusions 
suivantes  : 

«  La  fermentation  salivaire  est  très  précoce  et  a  produit  son  maxi- 
mum d'effets  en  quelques  minutes;  il  n'est  pas  besoin  d*un  long  con- 
tact pour  que  la  saccharification  soit  déjà  très  avancée ,  elle  se  bit 
donc  surtout  dans  la  cavité  buccale  pendant  la  mastication.  Mais  la 
formule  indique  qu'elle  se  continue  plus  longtemps;  elle  explique 
que  la  digestion  des  féculents  se  prolonge  dans  l'estomac  dans  des 
proportions  faibles,  il  est  vrai,  mais  qui  tendent  vers  une  cons- 
tante. 

«  Une  quantité  très  minime  de  salive  suffit  pour  saccharifier  presque 
complètement  une  certaine  dose  d'amidon;  une  salive  plus  abon- 
dante ne  continuerait  la  réaction  que  dans  de  minimes  proportions. 
Il  faut  seulement  que  chaque  grain  d'amidon  puisse  être  en  contact 
avec  le  ferment;  aussi  pour  les  aliments  secs  faudra-t-il  une  salive 
plus  abondante. 

«  D'autre  part,  comme  une  certaine  quantité  de  salive  ne  peut  digé- 
rer activement  qu'une  proportion  déterminée  de  féculents  au  delà  de 
laquelle  le  pouvoir  saccharifiant  est  très  Cedble,  il  faut,  pour  un 
apport  continu  d*aliments  au  cours  d'un  repas,  qne  la  sécrétion  sali- 
vaire soit  également  continue  et  prolongée.  » 

II.  L'activité  diastasique  de  la  salive  et  la  quantité  sécrétée  varient 
sous  l'influence  d*un  repas.  Au  moment  même  du  repas,  l'activité 
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diastasique  augmente  très  nettement;  puis  elle  diminue  progressive- 
ment pour  atteindre  un  minimum ,  deux  ou  trois  heures  après  le 
repas,  notablement  inférieur  à  l'activité  salivaire  du  sujet  à  jeun. 
La  courbe  se  relève  dans  la  seconde  moitié  de  la  digestion;  elle 
atteint  vers  la  septième  heure  son  taux  primitif.  La  quantité  de 
salive  sécrétée  suit  une  courbe  absolument  analogue.  On  peut  donc 
dire  que  le  travail  salivaire  a  son  maximum  au  moment  du  repas 
pendant  la  mastication,  baisse  ensuite  probablement  par  épuisement 
des  glandes  après  une  sécrétion  active. 

La  nature  des  aliments  influence  la  sécrétion  salivaire.  Les  hy- 
drates de  carbone  constituent  l'excitant  optimum  suivant  la  loi  d'ex- 
citabilité spécifique  des  glandes.  Dans  un  repas  composé  exclusive- 
ment d'albuminoîdes ,  l'activité  salivaire  baisse  au  lieu  d'augmenter, 
même  si  l'on  tient  compte  que  la  quantité  de  liquide  sécrété  a  encore 
ici  au^enté.  La  viande  provoquerait  donc  une  sécrétion  surtout 
aqueuse,  et  très  pauvre  en  ferment. 

IIL  M.  Simon  étudie  ensuite  la  salive  mixte  au  cours  des  mala- 
dies. Dans  les  maladies  infectieuses  et  cachectisantes,  l'activité  sali- 
vaire est  inférieure  à  la  normale.  Cependant  Salkowski  a  trouvé  la 
salive  plus  agissante  dans  un  cas  d'angine  et  dans  un  autre  de  sali- 
vation mercurielle.  Nous  pouvons  ajouter  que  Claude  Bernard  avait 
déjà  trouvé  la  salive  plus  active  dans  la  stomatite. 

IV.  On  s'était  demandé  si  l'augmentation  de  l'activité  salivaire 
chez  certains  malades  n'était  pas  due  au  passage  dans  la  salive  d'un 
plus  grand  nombre  de  leucocytes.  Les  cas  en  question,  en  effet, 
étaient  surtout  des  stomatites  et  des  angines,  où  la  diapédèse  des 
leucocytes  était  probable.  Malloizel,  dans  sa  thèse  de  doctorat  es 
sciences,  avait  montré  que  l'addition  à  la  salive  d'un  liquide  riche 
en  lymphocytes  augmente  considérablement  l'activité  diastasique. 
Simon  a  numéré  chez  ses  malades  les  lymphocytes  de  la  salive;  il 
n'a  trouvé  chez  les  malades  aucun  parallélisme  entre  le  nombre  des 
leucocytes  et  l'activité  salivaire.  Il  en  conclut  que  la  présence  des 
leucocytes  n'a  qu'une  importance  très  secondaire  dans  les  modifica- 
tions d'activité  salivaire,  et  que  la  maladie  agit  surtout  directement 
sur  la  cellule  glandulaire  pour  modifier  ses  fonctions  de  sécrétion. 
Mais  ces  constatations,  comme  M.  Simon  le  dit  lui-même,  n'in- 
firment pas  les  faits  expérimentaux  de  Malloizel.  M.  Simon  n'a  exa- 
miné que  des  malades  ayant  une  activité  salivaire  au-dessous  de  la 
normale,  et  il  est  fort  possible  que  dans  la  stomatite,  l'action  diasta- 
sique jointe  à  l'excitation  réflexe  des  glandes  salivaires  s'unissent 
pour  produire,  comme  l'ont  constaté  certains  auteurs,  une  salive 
plus  active.  Cela  n'a  d'ailleurs  qu'un  intérêt  tout  théorique,  et  il  faut 
retenir  le  fait  bien  mis  en  évidence  par  M.  Simon,  à  savoir  que  dans 
les  maladies,  spécialement  dans  les  maladies  infectieuses  et  cachec- 
tisantes,  l'activité  salivaire  est  notablement  diminuée. 
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If.  HiioKs.  -  ActiM  te  MC  0Mtjri4M  •»  1* 
(Société  de  Biologie,  wérnoct  da  l«r  juin  1907.) 

Mi%c  tn  conUict  avec  du  tue  gastrique  artificiel  oo  siai| 
avec  une  addition  d'acide  chlorhydrique ,  U  salive  ne  tarde  pas  à 

IM-rdre  i^on  {Miuvoir  araylol^iique.  Si  on  neutralise  le  mélange  et  sî  on 
e  fait  agir  sur  de  lerapois  d'amidon,  la  saccharification  sera  noUe 
ou  nru  marquée. 
Quond  on  emploie  une  dilution  de  HCl»  c'est  A  partir  de  2,5  p. 

I  (NN)  que  la  ptyaline  est  annihilée.  Au-dessous  de  cette  dose,  son 
action  v%i  simplement  affaiblie.  Elle  reste  à  peu  près  intacte  quand 
lu  teneur  en  acide  ne  dépasse  pas  0,6  p.  1000. 

Pour  une  même  teneur  en  acide,  le  suc  gastrique  artificiel  agît 
plus  énergiqurment  :  la  dose  d'acide  qui  reste  inefficace  est  seule- 
ment de  O.a  p.  KXX). 

Main  cette  salive  rendue  inactive  par  le  suc  gastrique  est  suscep- 
tible, après  neutralisation,  d'être  réactivée  par  une  très  minime  quan- 
tité de  salive  fraîche.  Une  seule  goutte  suffit  à  réactiver  très  nette- 
ment la  Halive.  Tandis  qu'une  goutte  de  salive  expérimentée  donnait 
dans  10  ce.  d'eau  amidonnée  6  milligrammes  de  sucre,  ajoutée  à 
10  ce.  de  salive  rendue  inactive  par  le  suc  gastrique,  puis  neutralisée 
et  légèrement  alcalinisée,  elle  donnait  en  moyenne  45  milligranimes. 

II  CHt  à  noter  que  plus  la  teneur  en  acide  du  suc  gastrique  était  éle- 
vée, moins  la  réactivation  de  la  salive  lui  faisait  récupérer  de  son 
pouvoir  amylotique. 

«  Ainsi  le  suc  gastrique  annihile  rapidement  l'action  amylolytique 
de  la  salive,  et  lu  neutralisation  du  mélange  ne  permet  pas  au  fer- 
ment de  reprendre  son  action.  Mais  il  suffit  d'ajouter  une  trace  de 
toilive  fraiche  pour  qu'une  abondante  saccharification  se  produise. 
I^  rt^Nultat  tient  bien  j^  la  présence  de  la  salive;  la  pepsine  ou  le 
chlorure  de  sodium  résultant  de  la  neutralisation  de  l'acide  sont  sans 
influence  aucune.  On  est  autorisé  à  supposer  que  dans  les  condi- 
tions physiologiques,  une  |)ctite  quantité  de  salive  échappe  i  Faction 
du  suc  ^^astrique  et  sert  d:ius  le  milieu  alcalin  du  duodénum  à  réac- 
tiver la  Milive  altont*.  » 


IL  IUh.ih  rt  I.   lu  Si>K>\.  —  ActioM  «yaaeglqaa  da  1*  aaliv*  «t  ém 
auc  pancr#aUqtta.  ^Nvvi^.'r  dt  HivH^^ie,  séance  da  8  juin  1907.) 

l  c  suc  |Miu  rx\itîque  |Hrut  rx^activer  U  salive  qui  a  perda  soa  peu- 
\oir  .iiu\lo!\tu*ue  au  c\^:Ujot  du  >uc  ^ra^trique.  Cette  salive  réactivée 
douMo  U*  (SHixoir  sjicvhantiaat  du  suc  pancréatique,  ainsi  que  cela 
iVN»  *îo  ôoN  «.»îv.l»n'iiN<^  e\^x*rienct^s  Je  ces  deux  auteurs.  Une  de 
ivv.îN  ivv'ihvStON  r\*;»:\v...it  di»e*  e\Jictc:u^at  les  cooditîoiis  ph^rsioio- 
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Dans  200  ce.  d'empois  d amidon  à  3  p.  100,  ils  versent  20  ce.  de 
salive  fraîche.  Au  bout  de  quinze  secondes,  ils  les  versent  clans 
100  ce.  de  suc  gastrique  à  2,6  p.  1000  de  HCl  et  le  laissent  trois 
heures  à  Uétuve.  Puis  on  alcalinise  le  mélange  et  on  l'additionne  de 
quantités  variables  de  suc  pancréatique  ou  de  salive  fraîche,  et  on 
prend  comme  témoins  des  tubes  contenant  simplement  de  lempois 
d'amidon ,  mais  pas  de  salive  inactive.  Les  tubes  contenant  de  la 
salive  réactivée  fournissent  au  bout  d'une  demi-heure  une  quantité 
de  sucre  beaucoup  plus  considérable  que  les  tubes  témoins. 

On  peut  conclure  que  «  la  salive,  momentanément  annihilée  par  le 
suc  gastrique,  est  capable  dans  le  duodénum,  au  contact  du  suc  pan- 
créatique, de  collaborer  activement  à  la  saccharification.  Son  rôle 
amylolytique  peut  donc  continuer ,  ou  plutôt  reprendre  au  delà  de 
l'estomac  ». 


La  dyspepsie  salivaire,  par  le  Dr  L.  Meunier.  (Bibliothèque 
de  la  Gazette  médicale  de  Paris.) 

M.  Meunier  décrit  sous  le  nom  de  dyspepsie  salivaire  les  troubles 
gastriques  existant  chez  les  malades  qui  broient  parfaitement  mais 
trop  rapidement  leurs  aliments.  Elle  est  due  à  la  seule  insuffisance 
de  la  sécrétion  salivaire.  M.  Meunier  croit  cette  forme  de  dyspepsie 
très  fréquente  et  l'a  rencontrée  dans  20  p.  100  des  cas  de  dyspepsie. 

Cliniquement,  on  observe  les  symptômes  suivants  :  après  un  repas, 
pris  rapidement,  le  malade  se  plaint  de  malaises  (pesanteurs,  gonfle-» 
ment,  somnolence),  malaises  qui  vont  décroissant,  puis  peuvent 
réapparaître  tardivement  sous  forme  de  véritables  douleurs  stoma- 
cales (endolorissement,  brûlures),  douleurs  qu'on  peut  calmer  par 
une  prise  d'aliments. 

Cette  description  n'ayant  aucun  caractère  propre,  M.  Meunier 
reconnaît  qu'il  est  nécessaire  d'assurer  le  diagnostic  par  les  examens 
suivants  : 

1°  Mesurer  la  quantité  de  salive  sécrétée  pendant  la  mastication 
de  20  grammes  de  croûte  de  pain.  Cette  quantité  serait  normalement 
de  12  à  15  grammes. 

2**  Apprécier  la  teneur  de  salive  en  ferment  salivaire.  On  fait 
mastiquer  3  grammes  de  croûte  de  pain  blanc,  et  quand  le  malade  a 
le  désir  de  déglutir,  on  lui  demande  de  rejeter  ce  pain  imprégné  de 
salive  dans  25  ce.  d'eau.  Après  cinq  minutes,  on  arrête  la  saccharifi- 
cation. Le  pouvoir  saccharifiant  rapporté  à  1  gramme  de  pain  doit 
être  de  70  milligrammes. 

3°  Évaluer  les  matières  amylacées  digérées  sous  l'influence  de  la 
salive  déglutie.  Une  heure  après  le  repas  d'Ewald,  on  dose  le  sucre 
de  ce  liquide  extrait.  Rapportée  à  1000  ce,  cette  quantité  ne  doit  pas 
être  inférieure  à  15  grammes.  Au-dessous  il  y  aurait  pour  M.  Meunier 
dyspepsie  salivaire. 
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Uauieur  attribue  la   dr&pepMe    salÎTaîre   a   Farba 
l'amidoo  noo  dig«^  %ur  rritomac.  Ce  icrah  la 
rblorfaydrie. 

Le  tmiteinent  logiqae  serait  de  man/^er  teiilfiiit^  Mais  ooHBe  ce 
conseil  o'est  pas  toujours  suivi,  M.  Meunier  rrcoBMaB^  les  tmoytn% 
suivants  :  1*  commencer  le  rqxas  par  les  féculents  et  jatatr  par  les 
viandes;  2"  boire  de  Tinfusion  d'orge  germêe dont  Faction  diastasîqDe 
s'ajoute  A  celle  de  la  salive  ;  9*  faire  usa/^  dn  Mastîcaioire.  qvi  aug- 
menterait très  notablement  la  transformation  de  Famîdon  en  sucre. 
La  sécrétion  saltvaire,  sous  l'influence  d*an  nnstîcalotre,  est  en  effrt 
considérable  (M  A  M)  ce). 

Mais  il  ne  parait  pas  du  tout  démontré  qu'elle  ne  troobie  pas 
If  travail  digestif  normal.  Si  la  transformation  de  Famidon,  sons 
Finfluenre  de  la  salive,  doit  normalement  se  continuer  an  dêbnt  de 
la  digestion  gastrique,  ce  n*est  U  qu'un  travail  accessoire  qui  se 
terminera  dans  l'intestin.  Les  travaux  que  nous  venons  de  rêsomer 
permettent  de  le  considérer  comme  peu  important. 

EK  H.  Miixox. 


II.—  ŒSOPHAGE 


I>r  A.  Ross.  —  GontribntioBa  au  traitamant  daa  rètrèciaaemanta 
OMophaglaBa  par  laa  oaustiquaa.  (Wien,  klin  Wochenschr,,  1907, 
no  11.) 

Ce»  rétrécissements  sont  fréquents ,  produits  le  plus  souvent  par 
absorption  de  soude  ciuistique  dans  un  but  de  suicide  ou  d*homicide 
(rarement),  le  plus  souvent  accidentellement,  par  erreur.  Les  symp- 
tômes cliniques  sont  très  violents  :  sensation  d*étranglement ,  rejet 
par  vomissement  de  masses  brun  noirâtres,  sanguinolentes,  soif 
ardente  avec  impossibilité  de  déglutir,  anurie,  selles  sanglantes, 
mort  dans  le  collapsus,  chez  les  enfants  surtout,  avec  symptômes 
de  pneumonie  suraigué.  A  Fexamen  nécropsique,  on  trouve,  si  la 
mort  a  été  rapide,  les  muqueuses  buccale,  pharyngienne  et  œsopha- 
gienne grisâtres,  tuméfiées  dans  une  profondeur  plus  ou  moins 
grande,  suivant  la  concentration  du  liquide  caustique,  suivant  la 
durée  et  la  manière  de  son  application,  suivant  la  prédisposition 
individuelle.  L  évolution  est  variable  :  si  la  brûlure  n'a  pas  été  trop 
intense,  la  couche  épithéliale  est  rejetée  par  lambeaux  ou  en  tuyaux, 
et  la  guérison  s'ensuit.  Ces  cas  sont  rares.  Le  plus  souvent,  la  sous- 
nuu(uouse  et  la  musculeuse  sont  intéressées;  il  se  fait  une  nécrose 
avoc  inflammation  et  ulcération,  qui  peut  entraîner  la  suppuration 
|UMiu\Nophai{ionne  avec  fusées  vers  le  médiastin,  pleurésie,  péricar- 
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<lites,  fistules  œsophago-trachéales  ou  œsophago-bronchiques.  Dans 
les  cas  moins  graves,  la  nécrose  guérit  avec  formatioti  de  cicatrices 
et  de  rétrécissements. 

Le  pronostic  est  très  sombre  :  mort  immédiatement  dans  un  quart 
des  cas  ;  la  moitié  des  survivants  gardent  des  rétrécissements  graves, 
les  autres  des  strictures  légères  ;  très  peu  s*en  tirent  sans  cette  com- 
plication, mais  un  tiers  au  moins  des  rétrécis  œsophagiens  meurent 
des  conséquences  de  la  stricture. 

Le  traitement  immédiat  consiste  à  donner  des  acides  faibles  (ci- 
trique, acétique),  et  à  calmer  les  symptômes  :  glace,  narcotiques, 
alimentation  rectale,  plus  tous  aliments  liquides.  Ce  n'est  qu'au  bout 
de  trois  ou  quatre  semaines ,  quand  il  n'y  a  plus  de  sang  ou  de  pus 
dans  les  vomissements  et  dans  les  crachats ,  qu'on  doit  s'occuper  de 
l'état  ultérieur  de  l'œsophage.  Magde  proposait  la  gastrotomie  pré- 
coce ,  pour  mettre  l'œsophage  au  repos  et  pour  assurer  une  alimen- 
tation suffisante.  Mais  outre  que  cette  intervention  est  inutile  dans 
les  cas  graves,  on  peut  attendre  dans  les  cas  plus  légers.  Von  Hacker 
la  réserve  pour  les  cas  d'oblitération  inflammatoire  complète,  ou 
lorsqu'il  y  a  abcès  périœsophagien.  En  dehors  de  ces  cas,  il  faut 
surtout  éviter  la  formation  du  rétrécissement.  La  sonde  molle  à 
demeure  proposée  par  Gersung  ne  présente  que  des  inconvénients  : 
ulcérations,  hémorragies,  suppurations,  rétention  des  sécrétions, 
douleur  insupportable.  Reste  le  sondage  intermittent,  qui,  à  part  les 
cas  légers,  ne  doit  être  pratiqué  qu'au  bout  de  trois  à  quatre  semaines. 
Son  avantage  consiste  à  éviter  la  stricture  ultérieure  et  à  nourrir  le 
malade  en  même  temps. 

On  emploie  des  sondes  molles,  épaisses  et  lourdes,  et  on  les  passe, 
au  début,  tous  les  jours,  pendant  quelques  minutes;  plus  tard,  on 
fait  les  sondages  tous  les  deux,  trois,  cinq,  sept  jours,  pendant  une 
demi-heure  et  plus.  Dans  les  cas  récents,  c'est-à-dire  si  l'on  peut 
commencer  de  bonne  heure  (3*  semaine),  les  résultats  sont  favorables. 
Lorsque  les  rétrécissements  sont  anciens,  c'est-à-dire  serrés  ou 
multiples,  les  conditions  sont  plus  difficiles  :  on  est  exposé  aux  per- 
forations par  l'emploi  des  sondes  fixes  (rupture  de  la  paroi  œsopha- 
gienne ,  phlegmon  périœsophagien ,  pleurésie ,  médiastinite ,  péricar- 
dite,  bronchite  fétide,  gangrène  pulmonaire). 

En  cas  de  succès ,  après  avoir  évité  tous  ces  dangers ,  la  récidive 
est  fréquente.  Chez  les  enfants,  les  chances  de  succès  sont  plus  favo- 
rables :  ne  survivent  que  les  cas  plus  légers,  et  la  dilatation  est 
secondée  par  le  développement  naturel. 

Si  l'on  ne  réussit  pas  à  passer  une  première  sonde  sur  des  malades 
en  danger  d'inanition,  on  peut  faire  la  gastrostomie  et  la  dilatation 
rétrograde  avec  la  sonde  conique  (dangers  moindres  et  résultats  plus 
favorables).  On  ne  fermera  la  fistule  que  lorsque  l'œsophage  est 
devenu  perméable  pour  les  tubes  les  plus  épais. 

Pour  éviter  les  dangers  de  la  dilatation  tardive  avec  sondes  minces, 
on  a  employé  la  thiosinamine  en  injection  sous-cutanée  faite  entre  les 
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omoplates,  toas  les  deux  ou  trois  jours.  Les  auteurs  qui  Tont  em* 
ptoyée  ont  obtenu  des  résultats  variables.  Boss  n'a  eu  qu'à  se  louer 
des  bons  effets  de  la  thiosinamine. 

En  résumé,  le  traitement  des  brûlures  œsophagiennes  par  caus- 
tiques consiste  en  dilatation  précoce  par  sonde  molle;  dés  que  les 
phénomènes  aigus  ont  disparu,  dilatation  longtemps  continuée.  Dans 
les  cas  anciens,  avec  rétrécissement  constitué  :  1^  si  la  stricture  ne 
laisse  même  plus  passer  les  liquides,  ou  lorsque  le  malade  est  ina- 
nitié,  on  fera  la  gastrostomie  et  la  dilatation  rétrograde  avec  ane 
sonde  sans  fin  ;  2**  si  les  liquides  passent  et  si  l'état  de  nutrition  du 
malade  est  satisfaisant ,  on  est  autorisé  à  employer  la  thiosinamine. 
La  thiosinamine  ne  dilate  pas  par  elle-même  les  strictures,  mais 
ramollit  les  cicatrices  et  rend  ainsi  possible  la  dilatation  ultérieure 
par  la  sonde.  La  thiosinamine  est  contre-indiquée  dans  les  cas  où  il 
y  a  des  cicatrices  opératoires  récentes  et  chez  les  tuberculeux. 

Friedel. 


I)r  (fi.AS.  —   Diagnostic  CMOphagoacopiqua    àm  la   dilatation  idio* 
patbiqua  da  rcaaophage.  (  Wien.  klin.  Wochen»chr.,  1907,  no  14.) 

Les  divertîcules  de  l'œsophage  et  les  dilatations  fusiforraes  sont 
assez  rares  et  difficiles  à  diagnostiquer,  même  pour  celui  qui  manie 
bien  lœsophagoscope.  L'auteur  rapporte  quatre  cas  qu'il  a  observés 
et  qui  ont  été  examinés  également  aux  rayons  X.  A  l'examen  œso- 
phagoscopique,  on  constate  une  facilité  très  grande  de  déplacement 
du  tube  en  tous  sens  ;  on  perd  de  vue  la  muqueuse  qui  est  enflammée, 
congestionnée,  avec  plis  et  dépôts  de  muco- membranes.  Dans  la 
région  du  cardia  il  existe  un  spasme,  et  les  plis  de  la  muqueuse  s'avan- 
cent dans  la  lumière  du  tube,  en  prenant  l'aspect  tantôt  d*une  ro- 
sette, tantôt  de  deux  lèvres  de  direction  antéro-postérieure  (ressem- 
blance avec  le  museau  de  tanche).  Diagnostic  différentiel  :  l'œso- 
phage normal  présente  des  dilatations ,  bien  décrites  dans  les  traités 
classiques,  mais  ces  dilatations  disparaissent  à  l'expiration,  tandis 
qu'elles  persistent  s*il  y  a  dilatation  pathologique.  A  l'état  normal, 
le  cardia  est  fermé  par  contraction  tonique,  et  on  voit  dans  le  tube 
-une  fente  ou  une  rosette  formée  par  la  muqueuse  de  la  partie  dia- 
phmgniatique  et  abdominale  de  l'œsophage.  S'il  y  a  spasme,  ces  saillies 
muqueuses  sont  plus  prononcées;  il  y  a  douleur  intense  et  résis- 
tance invincible  lorsqu'on  cherche  à  passer  avec  le  tube.  La  conges- 
tion est  plus  forte  dans  le  spasme  et  ne  disparait  pas  comme  dans 
l'œsophage  normal  lorsqu'on  cherche  à  déplisser  la  muqueuse. 

Plus  difficile  est  le  diagnostic  différentiel  avec  YantFum  rorcfio- 
cum  et  les  divertîcules  par  pressions  bas  situées.  La  recherche  de  la 
jiituation  de  l'orifice  œsophagien  tranchera  la  question.  Les  dilata- 
tions au-dessus  des  sténoses  (cicatricielles  ou  cancéreuses)  se  recon- 
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naissent  à  Taspect  blanchâtre  radié  de  la  paroi.  La  tumeur  se  recon- 
naît également  à  l'aspect  bourgeonnant  de  la  muqueuse. 

L'auteur  discute  ensuite  les  théories  pathogéniques  dé  cette  dila- 
tation. Mikulicz  et  Meltzer  admettent  un  spasme  primitif  du  cardia 
avec  dilatation  œsophagienne  consécutive.  Rosenheim,  au  contraire, 
fait  jouer  le  rôle  principal  à  Tatonie  primitive  de  la  musculature 
oesophagienne  supérieure  suivie  d'inflammation ,  qui  entraîne  un 
spasme  secondaire  du  cardia.  Pour  Kraus,  l'atonie  et  le  spasme 
dépendent  tous  les  deux  d'une  paralysie  des  filets  du  pneumo-gas< 
trique,  dont  les  uns  sont  moteurs  du  muscle  œsophagien,  les  autres 
inhibiteurs  du  cardia.  L'auteur  se  range  du  côté  de  Mikulicz,  car 
l'examen  anatomique  a  démontré  une  hypertrophie  des  fibres  mus- 
culaires de  l'œsophage ,  et  l'examen  œsophagoscopique  précoce 
démontre  l'existence  du  spasme  du  cardia  et  l'absence  de  toute 
inflammation  qui  aurait  pu  provoquer  ce  spasme.  Pourquoi  les  dila* 
tations  ne  sont-elles  pas  plus  fréquentes  dans  les  sténoses  orga* 
niques?  C'est  que  spasme  et  rétrécissement  organiques  sont  différents 
dans  leurs  conséquences  fonctionnelles. 

Le  spasme  ne  laisse  plus  rien  passer  du  tout,  tandis  que  la  sténose 
organique  n'est  jamais  complète  quelle  .que  soit  sa  cause.  La  théorie 
de  Kraus  est  encore  confirmée  par  une  autopsie  d'un  sujet  qui ,  pen- 
dant la  vie,  présentait  une  dilatation  œsophagienne  très  prononcée  au- 
dessus  d'un  cardia  spasme,  troubles  dus  à  une  tumeur  médiastinale 
comprimant  le  nerf  pneumo-gastrique.  Les  expériences  de  Cl.  Ber- 
nard avaient  déjà  démontré  ces  faits. 

Friedel. 


ML  —  ESTOMAC 


Dr  ScHWARz.  —  Examen  radloscopique  de  la  motricité  gastrique. 
Contraction  terminale.  (Wien,  klin,  Wochenschr,,  1907,  nol5.) 

L'auteur  s'est  proposé  d'étudier  l'influence  de  l'acide  chlorhy* 
drîque ,  des  alcalins ,  des  albuminoides ,  des  hydrates  de  carbone  sur 
la  marche  des  mouvements  gastriques  et  intestinaux.  Préalablement, 
il  fait  un  examen  exact  dans  des  conditions  physiologiques  :  il  donne 
au  sujet  à  examiner  une  bouillie  de  semoule  au  lait  (200  centimètres 
t^ubes)  additionnée  de  30  grammes  de  bismuth  ;  le  sujet  est  assis  pen- 
dant tout  l'examen ,  qui  est  fait  d'heure  en  heure.  Cette  manière  de 
faire,  qui  s'approche  complètement  des  conditions  physiologiques  « 
qui  permet  de  se  rendre  compte  de  la  situation  et  de  la  forme  de 
l'estomac  et  de  poursuivre  les  mouvements  péristaltiques  de  l'es- 
tomac pendant  l'expulsion,  a  démontré  que  le  temps  nécessaire  à 
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l'évacuation  est  de  2  heures  et  demie  à  3  heures.  Schwarz  donnera 
ultérieurement  les  résultats  de  ses  recherches  et  décrit  quelques 
points  particuliers  observés  pendant  cette  évacuation.  D*abord,  il  a 
constaté  que  chez  l'individu  normal  Tingestion  de  200  centimètres 
cubes  de  bouillie  additionnée  de  90  grammes  de  bismuth  ne  déplace 
pas  le  pôle  inférieur  de  l'estomac  (fixé  préalablement  par  une  gorgée 
de  lait  de  bismuth);  les  parois  stomacales  ne  cèdent  donc  pas  au 
poids  des  aliments,  ou  tout  an  plus  s'abaissent  de  1  centimètre  et 
demi.  L'examen  fait  deux  heures  après  l'ingestion  de  la  bouillie  dé- 
montra un  estomac  presque  complètement  vide  et  une  élévation  de 
4  centimètres  du  pôle  inférieur  de  l'estomac.  A  la  fin  de  la  troisième 
heure ,  l'estomac  était  vide  complètement  ;  une  nouvelle  gorgée  de 
lait  de  bismuth  fit  retrouver  le  pôle  inférieur  dans  la  même  situation, 
c'est-à-dire  4  centimètres  au-dessus  du  point  initial.  En  se  basant 
sur  douze  observations  semblables,  l'auteur  arrive  à  la  conclusion  : 
que  l'estomac  vide  chez  une  même  personne  a  un  volume  différent, 
suivant  qu'il  a  été  au  repos  pendant  quelque  temps  ou  suivant  qu'il 
vient  d'effectuer  un  travail  moteur;  qu'il  y  a,  par  conséquent,  une 
différence  de  forme  entre  l'estomac  à  jeun  et  l'estomac  vide  après 
l'évacuation  d'un  repas. 

Cette  différence  est  due  à  un  état  de  contraction  qui  survient  à  la 
fin  de  l'évacuation,  en  dehors  et  indépendamment  des  mouvements 
péristaltiques.  Cette  contraction  terminale  diminue  le  volume  de 
l'estomac  et  complète  les  mouvements  péristaltiques,  et  devient  une 
preuve  visible  du  tonus  stomacal. 

Ce  phénomène,  ou  plutôt  son  absence,  a  certainement  une  valeur 
diagnostique  dans  l'atonie  gastrique. 

Friedbl. 


Dbhon.   —    Rach«reb«a    sur   ractlTlté    lablqfua    da    1a 
gastiiqua  «t  sur   la  prétaadoa    action   labogénlqaa   apécillqiie 
dn  lait.  (Soc.  de  méd.  du  département  du  Nord,  20  mai  1907.) 

M.  Dehon  a  communiqué  à  la  Société  de  médecine  du  département 
du  Nord  les  recherches  qu'il  poursuit  depuis  plus  d'une  année  sur  la 
production  de  la  présure  ou  lab-ferment  qui  coagule  le  lait  dans  Tes- 
tomac  des  mammifères  et  sur  l'influence  qu'exercent  sur  cette  pro- 
duction divers  aliments.  Les  constatations  qu'a  faites  M.  Dehon  lui  ont 
paru  assez  inattendues.  Ainsi,  depuis  quelque  temps,  on  tendait  à 
admettre  que  le  lait  possède  un  véritable  pouvoir  labogénique 
spécifique,  lequel  était  très  supérieur  à  celui  des  autres  aliments; 
or,  d'après  M.  Dehon,  la  viande  et  le  pain,  en  particulier,  possèdent 
un  pouvoir  labogénique  notablement  supérieur  à  celui  du  lait. 

Si  l'on  a  cru  jusqu'ici  à  l'activité  labogénique  spécifique  dn  lail, 
cela  tient  à  ce  que,  relativement  à  leur  teneur  en  lab-ferment»  on 
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avait  simplement  comparé  les  repas  de  lait  soit  avec  des  repas  d'eau 
pure,  soit  avec  des  repas  d'eau  salée  ou  lactosée. 

Les  récherches  de  Dehon,  effectuées  sur  deux  chiens  adultes 
porteurs  d'un  estomac  de  Pawlow,  lui  ont  montré  que  la  digestion  de 
Peau  pure  comparée  à  celle  d'autres  aliments  ne  met  que  faiblement 
en  train  et  souvent  pas  du  tout  la  sécrétion  chimique  ^  et  dans 
tous  les  cas,  beaucoup  moins  que  l'ingestion  d'aliments  tels  que 
viande,  pain,  lait.  L'auteur  a  comparé  l'activité  labique  de  con- 
tenus gastriques  totaux  (suc  gastrique  et  aliments)  provenant  non 
plus  de  simples  repas  d'eau,  mais  de  repas  de  viande  et  de  repas  de 
pain.  L'activité  labique  des  repas  de  lait  n'est  jamais  supérieure  ni 
à  celle  des  repas  de  viande,  ni  à  celle  des  repas  de  pain;  elle  s'est 
toujours,  au  contraire,  montrée  moindre. 

Les  résultats  de  cette  première  série  de  recherches,  exécutées  avec 
le  contenu  total  de  l'estomac,  de  même  que  les  résultats  obtenus  avec 
des  sucs  gastriques  purs,  ont  été  constants.  Il  n'y  a  pas  eu  de  modi- 
fication, alors  même  que  les  chiens  en  expérience  avaient  été  complè- 
tement privés  de  lait  depuis  plusieurs  mois  consécutifs,  ou  que  les 
repas  de  viande  ou  de  pain  avaient  été  donnés  après  un  repas  de  lait, 
pris  quelques  heures  avant,  ou  réciproquement  que  les  repas  de  lait 
avaient  été  précédés  de  repas  soit  de  viande,  soit  de  pain,  pris  dans 
les  mêmes  conditions.  Quand  les  différents  repars  ont  été  pris  dans  la 
même  journée,  un  lavage  évacuateur  a  toujours  débarrassé  l'estomac 
de  toutes  traces  des  aliments  ingérés  antérieurement  à  chaque 
nouveau  repas  d'épreuve. 

L'idée  de  l'activité  labogénique  spécifique  du  lait  s'explique  encore 
par  le  défaut  d'expérimentation  ;  les  recherches  effectuées  avant  la 
connaissance  du  procédé  de  Pawlow,  pour  l'isolement  de  l'estomac, 
n'avaient  permis  de  n'examiner  que  des  sucs  gastriques  totaux,  sur 
le  chyme  extrait  à  la  suite  de  certains  repas. 

M.  Dehon  a  pu  comparer  entre  eux  les  pouvoirs  labîques  parti- 
culiers de  différents  sucs  gastriques  purs  obtenus  pendant  la  diges- 
tion de  divers  aliments  :  pain,  viande,  lait,  etc.  ;  il  a  comparé,  d'autre 
part,  les  pouvoirs  iabiques  des  contenus  gastriques  totajiix  (suc  gas- 
trique et  aliments)  extraits  au  cours  de  la  digestion  de  divers  repas 
simples  avec  les  pouvoirs  Iabiques  du  suc  pur,  sécrété  et  recueilli 
au  niveau  du  petit  estomac  isolé  pendant  la  digestion  respective 
de  ces  divers  repas. 

Les  résultats  obtenus  sont  les  suivants  : 

P  Le  pouvoir  labique  du  suc  gastrique  pur ,  sécrété  au  cours  de 
la  digestion  d'un  repas  de  lait,  est  toujours  inférieur  à  celui  du  suc 
gastrique  pur  sécrété  au  cours  de  la  digestion  d'un  repas  de  viande, 
et  davantage  encore  à  celui  du  suc  gastrique  sécrété  au  cours  de  la 
digestion  d'un  repas  de  pain  ; 

2**  Il  existe  un  certain  parallélisme  entre  la  teneur  en  lab  du  pro- 
duit total  de  la  digestion  gastrique  des  différents  repas  énumérés  et 
la  teneur  en  lab  des  sucs  purs  sécrétés  et  recueillis  au  niveau  du 
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petit  estLPmac,  iscje  ptnâ^ic  a  d^smiia  ^Rsçaenve  Je  ces  £^ven 
rrpas. 

CKi  peut  s'etoDoer,  Cî  M.  I»»'tiiiT  o»  e  9mi«air  lahoyniqqe  <le 
l\àaaienuti  lO  Udee  «r  iductt  uip^tsur  i  situ  i*  ninwntts  tels  que 
le  pain  uu  U  ^iaade;  L  icst^iienir  i  vun  m'i  <n  dût  être  antre- 
ment.  Cependant  ce  bit  pa^^^rr^  aiiiiia  nnaux  s  l*-)a  songe  qaH 
existe  en  ferment  coajr-'i-t  at  u."  rtiis  TsrrxHns  ««très  vÏTants  qui 
ne  %e  nourrivsent  pas  6e  u  :.  v-.**  tOK  ^ftasîaiis.  Tvslace^,  etc. 

L^  n(>n-acti\ite  Ur^:-*^^^  ri»  sitfimiru»  m  jut  est  d^jiHeors  co 
eoacurdance  a\ec  les  rrv^^iits  un  '=-i".iiis  le  X.  .\rtiias.  Lequel  a 
montre  que  le  rû.e  pnric.^  zl  îni  ueur  uo  eic  le  prcHiiixre  on 
dctioublea;ent  de  la  case-^rte  i-ec  zr-:r^;9  jut.  Siuwrauf  a^ait  «f  ailieim 
etabâi  que  le  Ub  n'est  çl  é«rrfBEi.irxrt'  "nrrr  aoe  eu2>;^'!Me  coagoLmle 
et  qu'il  appartient  a  ia  Cft:e«i>.r:if  ai*s  "kr-iueins  ir^reniynqaes. 

L^âWÊJk  :?d    ie  VjdiT  >. 


Dans  un  i=:pi>rta2t  ar:.r.-f  oe  ^  Sf.-miL-ie  nr^/â-n** .  MM.  Eari- 
que2  et  L  Ascbard  rt.^^z:  1  .zi-^itnr  re  ji  rcoe-wie  le  *  jncuxiaoK 
en  ch!  «rures  sur  La  sccnet.-c  £i>C7-.rne  ar»  ixauioes  aireinci  ie  ae- 
phrite.  I.*  «dr-b-îenî  par  •  ç-<^  ri«?s  rmar^'u»  «r  .a  si«jiiincaC:i:a 
<i'j  ch.niisnie  ^strique  en  £e:^er-i.  ». 

•  Lorsq-oa  expose,  <i:vezî-^s.  x*  r-r_ii..>aBr  d^tcrririe.  sa  ae  men- 
tionne le  pi -s  sou\ect  qpe  la  c*  :-^7ir-e  rïîa-~e,  le  trcs  rares 
auteurs  l.eunent  Compte  d-  i — -=«  le  -i  secrçt:t:a.  acu:»  ajinu 
deui  ne  c^lc-ie  la  srcnet;:n  ai-v.  ^e.  c  e?»i-a-n£re  jf  pnirjir  ie  la 
chl'^rh^'irse  par  le  \ul-n:e  C^  sk.  IV.  r-^"^  :a  ecxine  !a  «ecnec-.Œ 
chl-^r-rre  crir.aire,  on  ne  prrxeoe  p^rcniT:  pue>  iiasi .  on  se  se  cjq- 
teute  pus  de  dctermiser  ^  cczceztra::  2  ies  j'-'^^i^  en  cn.i.'nrssw  :a 
e\a.ue  de  p. -s  le  %vi-in;e  des  un=es.  et  iz^.^zwerxt  «s  iini::L  ii:o:as 
sersent  a  en  eliLlir  tze  tr:i^-e=:e  se-j^e  -jipcrtLiîe ,  J'*iinmac.:a 
tutale  des  cr-^r-res  en  Tiu£t-q-atnf  benres^  A  ^^^  j»  r>-a-i3ii.T  parxs 
sur  le  ch!T/:\n:e  gastrique,  il  se=:i  m.t  çie  !:a  «cr-trua  .ra^imj- 
driç-e  î  tj.e  n  cfrit,  crutra;re=:e-::  a  I  es£.T:ar..;c  ix  ra*«;r*  ir-oaire 
l:!-i.e,  a-c-=  intérêt  de  mêr^e  crire.  La  r-.ipar*  les  aunnrs  lat- 
tacheut  il  inipiinarice  qua  ia  chizrt:}  izie  rifljCiTe.  » 

U  serjlt  Cr^irai.e,  en  e?et.  c^e  I  rc  éetemisxàL  csBcneoBeas  la 
CT-a-îIîc  î-tile  de  chlore  setrrere.  szais  il  Sazainit  3«:ar  cesa  <r*ja- 
caitre  !j  ç-a.-::;:e  ûe  suc  secnete  au  ciwrs  â  xae  i..£nci:a.  M  Ma- 
th.*- a  d  -..-îe  uu  procède  siu:p!e  et  evict  pour  ccoîiaJrv  je  •»»:• 
uni  C^  i:q_ie  c^utecn  dar.s  1  es:c!z:ac  à  ca  m  lit  11  r  asaat  J 
d.zestiiu.  Avec  M.  Halljt»  il  a  iud.ç'Je  en  nicjea  pr^cre  ot 
C-cr  le  s-c  sccrttc  du  l;qu:ie  i::^rre.  Rocx  et  Ladcclaô  scnc  x:ac  î 
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nièrement  revenus  sur  cette  importante  question  et  ont  indiqué  un 
nouveau  procédé  d'examen.  On  est  donc  bien  loin  de  se  désintéres-» 
ser  de  la  sécrétion  chlorhydrique  totale.  Mais,  malgré  ces  efforts» 
M.  Hayem  pouvait ,  cette  année  même ,  affirmer  que  ce  nous  ne  pos* 
sédons  pas  de  données  .précises  sur  la  quantité  de  suc  sécrété  pour 
une  digestion  donnée,  et  cela  faute  de  moyens  d'appréciation  »• 
MM.  Enriquez  et  Âmbard  calculent  la  quantité  totale  de  H  +  C  pré* 
sente  dans  l'estomac  à  une  période  donnée  de  la  digestion,  mais 
nullement  «  la  sécrétion  chlorhydrique  absolue  totale  ».  Les  ingesta 
étant  invariables,  comme  dans  le  repas  d'épreuve,  deux  éléments 
peuvent  faire  varier  le  volume  restant  dans  l'estomac  au  moment  de 
l'extraction  :  l'abondance  de  la  sécrétion  et  la  rapidité  de  l'évacua- 
tion. On  conçoit  donc  très  bien  que  dans  l'impossibilité  où  ils 
étaient  d'évaluer  la  totalité  de  la  sécrétion  chlorurée,  du  commence- 
ment à  la  fin  de  la  digestion,  les  auteurs,  tout  en  calculant  le  volume 
total  du  liquide  présent  dans  l'estomac  au  moment  de  l'extraction , 
aient  surtout  tenu  compte  de  la  chlorhydrie  relative,  seule  donnée 
précise  qu'ils  eussent  sur  la  sécrétion  gastrique. 

En  multipliant  le  volume  du  suc  gastrique  par  le  produit  de  la 
chlorhydrie,  MM.  Enriquez  et  Ambard  évaluent  avec  exactitude 
la  quantité  de  produits  acides  chlorés  existant  dans  l'estomac  au 
moment  de  l'extraction.  Il  est  vraisemblable  que  toutes  ces  extrac- 
tions ont  été  faites  une  heure  après  le  repas  d'Éwald.  Mais  en  lisant 
leur  travail,  nous  ne  savons  même  pas  si,  au  moment  de  l'extraction, 
la  chlorhydrie  était  à  son  acmé.  Il  se  peut  très  bien  que  le  régime 
déchloruré  trouble  l'évolution  du  processus  digestif,  soit  en  l'accé- 
lérant, soit  en  le  retardant. 

Ces  réserves  faites,  exposons  les  résultats  obtenus  par  MM.  Enri- 
quez et  Âmbard. 

«  Les  néphrites  peuvent  avoir  deux  effets  fort  différents  sur  la 
sécrétion  gastrique  :  P  lorsqu'elles  sont  de  type  albuminurique,  elles 
restreignent  cette  sécrétion  et  s'accompagnent  d'hypochlorhydries 
et  même  d'anachlorhydries  ;  2**  lorsqu'elles  sont  au  contraire  la* 
tentes,  après  avoir  été  bénignes  au  début  ou  qu'elles  se  traduisent 
exclusivement  par  de  l'hypertension  artérielle,  elles  provoquent 
souvent  l'hypersécrétion  gastrique*  Il  existe  donc  dans  l'imper- 
méabilité rénale  simple  une  cause  puissante  d'hypersécrétion  gas- 
trique qui  doit  retenir  notre  attention.  »  Les  auteurs  se  demandent 
ensuite  «  s'il  est  rationnel  de  considérer  cette  imperméabilité  rénale 
comme  l'origine  habituelle  de  l'hyperchlorhydrie  ». 

«  Les  théories  actuelles  de  l'hyperchlorhydrie  flottent  vaguement, 
disent-ils,  entre  le  rôle  central  des  névroses  et  le  rôle  périphérique 
des  excès  alimentaires.  »  Mais  une  sécrétion  est  toujours  le  résultat 
de  deux  facteurs  principaux  :  l'excitant  momentané  de  la  sécrétion , 
dans  l'espèce  le  rçpas  d'épreuve ,  et  les  ressources  générales  de  l'or- 
ganisme sous  le  rapport  de  la  sécrétion  considérée  qui  sont  la  ri- 
chesse de  l'organisme  en  chlorures. 
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«  La  tension  intraorganique  du  chlorure  de  sodium  est  le  seul 
facteur  physiologique  général  susceptible  de  modifier  la  sécrétioo 
gastrique.  L'imperméabilité  rénale,  qui  seule  favorise  la  surcharge 
anormale  de  Forganisme  en  chlorures,  permet  du  même  coup  à  l'hy- 
persécrétion gastrique  de  se  développer.  A  défaut  de  faits  cliniques, 
la  physiologie  elle-même  nous  indiquerait  le  mécanisme  vraisem- 
blable de  rhyperchlorhydrie.  » 

Cette  théorie  rénale  de  l'hyperchlorhydrie  sera  certainement 
discutée.  Les  auteurs  de  ce  travail  paraissent  lui  avoir  attribué  une 
portée  trop  générale,  mais  il  semble  résulter  de  la  lecture  de  leurs 
observations  que  l'imperméabilité  rénale  aux  chlorures  est  dans  cer- 
taines néphrites  un  facteur  d'hyperchlorhydrie. 

Dans  les  néphrites  s'accompagnant  d'hyperchlorhydrie,  c  Teffet 
de  la  déchloruration  n'est  pas  de  modifier  de  façon  régulière  la 
chlorhydrie  du  malade,  mais  de  diminuer  très  régulièrement  la 
quantité  totale  d'acide  chlorhydrique  »  (c'est-à-dire,  ne  l'oublions 
pas,  le  produit  de  la  chlorhydrie  par  le  volume  total  du  liquide  gas- 
trique au  moment  de  l'extraction).  Cet  effet  maximum  ne  se  réalise 
que  lentement,  en  quarante  ou  cinquante  jours. 

Chez  les  hypochloriques,  la  déchloruration  augmente  la  sécrétioo 
chlorhydrique. 

c  Dans  la  sécrétion  initialement  normale,  la  déchloruration  a 
pour  effet  d'augmenter  temporairement  la  sécrétion,  puis  de  la  faire 
décroître.  L'aboutissement  du  régime  déchloruré  est  donc  d'ame- 
ner toutes  les  sécrétions,  quelle  que  soit  leur  valeur  initiale,  vers 
une  valeur  uniforme;  elle  nivelle  les  sécrétions  et  se  trouve  être  à  la 
fois  le  régime  par  excellence  et  de  l'hyperchlorhydrie  et  de  l'hjrpo- 
chlorhydrie.  »  Le  relèvement  de  la  sécrétion  chez  les  hypochlorhy- 
driques  expliquerait  les  crises  gastriques  des  néphrétiques  goutteux 
soumis  brusquement  au  régime  lacto-végétarien. 

«  Les  rapports  de  la  sécrétion  gastrique  dans  les  néphrites 
semblent  régis  par  un  double  élément  :  surcharge  chlorurée  de  l'or- 
ganisme et  état  de  la  muqueuse  gastrique.  L'action  en  apparence 
antithétique  de  la  déchloruration  sur  les  per^'ersions  sécrétoires 
apparaît  comme  très  importante  :  elle  semble  nous  révéler  la  patho- 
génie de  toute  une  série  d'affections  gastriques,  en  même  temps 
qu'elle  nous  indique  la  thérapeutique  rationnelle  d'un  grand  nombre 
de  déviations  du  chimisme  de  l'estomac  au  premier  abord  sans 
aucun  rapport  les  unes  avec  les  autres.  » 

Ces  conclusions  sont  des  plus  intéressantes,  et  si  elles  sont  confir* 
mées  ultérieurement  par  une  méthode  qui  échappe  aux  objections 
que  nous  avons  exposées  plus  haut,  on  pourra  dire  qu'elles  éclairent 
le  mécanisme  de  la  sécrétion  gastrique  à  l'état  pathologique  d'un 
jour  tout  à  fait  nouveau. 

D»-  H.  MlLLON. 
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Dr  Boas.    —   Hypersécrétion  dlgestive. 
(Deut  Med.  Wochensch.,  n.  4,  1907.) 

•  En  face  de  la  gastrosuccorrhée  continue  de  Reichmann  et  de  la 
gastrosuccorrhée  intermittente  qu'on  observe  dans  les  névroses  de 
l'estomac  et  dans  les  maladies  de  la  moelle  (tabès).  Boas  décrit  une 
autre  forme  d'hypersécrétion,  l'hypersécrétion  digestive. 

Strauss,  Zweig,  Calvo  et  Elsner  ont  démontré  péremptoirement 
qu'on  peut  trouver,  après  un  repas  d'épreuve,  les  quantités  rési- 
duelles de  liquide  qui  ne  reconnaissent  pas  pour  cause  un  défaut  de 
motricité,  mais  bien  une  hypersécrétion.  On  l'observe  surtout  chez 
les  hommes  à  tout  âge,  et  le  symptôme  le  plus  frappant  est  un  amai* 
grissement  considérable,  une  perte  de  poids  de  10  à  15  kilos, 
perte  qu'on  ne  rencontre  que  dans  les  sténoses  serrées.  L'appétit 
et  l'alimentation  étant  souvent  normaux,  on  ne  peut  mettre  cet 
amaigrissement  que  sur  le  compte  d'un  gaspillage  de  suc  gas« 
trique  (200  à  300  ce.  de  suc  après  un  repas  léger,  ce  qui  ferait 
2  litres  après  les  quatre  repas  de  la  journée)  qui  entraînerait  un 
trouble  profond  de  la  nutrition.  De  plus,  l'amylolyse  est  très  impar- 
faite, les  amylacées  arrivant  dans  l'intestin  en  solution  beaucoup  trop 
acide.  Il  existe  en  outre  une  constipation  très  marquée  et  des  symp- 
tômes de  dyspepsie  nerveuse  :  pesanteur ,  gonJSement ,  renvois ,  sia- 
lorrhée,  douleurs  plus  ou  moins  fortes.  Le  pyrosis,  les  nausées  et  les 
vomissements  sont,  au  contraire,  très  rares.  A  l'examen  du  malade, 
on  constate  du  clapotage ,  un  peu  de  météorisme  sans  sensibilité  de 
la  région  gastrique  à  la  pression.  L'examen  des  urines  indique  une 
diminution  des  chlorures,  pas  de  phosphaturie,  quelquefois  de  l'in- 
dican.  En  somme,  nous  n'avons  pas  de  tableau  symptomatique 
net,  et  cette  hypersécrétion  ressemble  beaucoup  à  la  dyspepsie 
nerveuse  et  à  l'atonie  gastrique.  Le  point  capital  pour  le  diagnostic 
résulte  de  l'examen  des  fonctions  sécrétoire  et  motrice  de  l'estomac. 
Boas  est  d'avis  que  ni  le  repas  d'épreuve  ordinaire  (Ewald),  ni  le 
repas  de  Sahli  (soupe  de  farines  avec  graisses)  ne  peuvent  servir  et 
emploie  un  repas  d'épreuve  sec  :  pain  blanc  sans  thé  ou  cinq  gâteaux 
(Albert-cakes),  qui,  chez  l'individu  normal ,  ne  laisse  qu'un  résidu 
de  bouillie  épaisse,  mais  qui  chez  l'hypersécréteur  donne  100  à 
200  ce.  de  liquide  clair  ou  à  peine  trouble  surnageant  une  quantité 
minime  de  résidu  solide. 

Ce  liquide  est  du  suc  gastrique  pur.  L'acidité  totale  et  l'acide  chlor- 
hydrique  libre  de  ce  suc  ne  sont  pas  augmentés  outre  mesure  ;  on 
peut  même  trouver  des  valeurs  au-dessous  de  la  normale,  ce  qui 
prouve  qu'il  n'y  a  pas  d'hyperacidité ,  mais  hypersécrétion.  Sa 
densité  est  de  1012. 

Dans  le  liquide  filtré  on  obtient  la  réaction  du  biuret,  et  l'iode 
donne  une  coloration  bleue;  par  conséquent,  il  y  a  arrêt  de  la  di- 
gestion des  amylacées.  Il  ne  faudra  pas  oublier  de  faire  un  tubage 
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à  jeun.  Boas  distingue  trois  ibnnes  dli^-persécrétion  :  a}  Hvpersécrè- 
tioo  digestive,  sans  troubles  moteurs,  estouuKr  ride  i  jeun  ;  b)  H.  avec 
petit  résidu  à  jeun;  c)  H.  avec  troubles  moteurs  prononcés.  II  ne  se 
prononce  pas  sur  le  rapport  que  peuvent  avoir  la  deuxième  et  la  troi- 
sième forme  avec  la  première,  c'est-è-dîre  si  elles  loi  sont  consécu- 
tives, mais  a  une  tendance  à  admettre  une  anomalie  aécrétoire  primi* 
tive  (Rosenheim,  Alber,  Hayem  admettent  on  trooMe  moteor  primitifi 
k  rencontre  de  Riégel,  Strauss).  Quant  à  la  nature  de  cette  faypersé* 
erétion,  Calvo  et  Zweig  en  font  un  symptdme  de  dyspepsie  nerveuse. 

Le  diagnostic  s'appuie  sur  les  symptômes  de  dyspepsie  nerveusci 
chronique ,  combinés  k  un  amaigrissement  prononcé  et  à  dn  clapo- 
tage;  il  est  confirmé  par  les  résultats  de  l'examen  des  fonctions  gas- 
triques :  tubage  k  jeun,  après  un  repas  sec,  après  an  repas  liquide. 

Le  pronostic  n'est  pas  défavorable.  On  peut  relever  la  notriticOt 
calmer  les  troubles  subjectifs»  diminuer  la  sécrétion.  Le  régime  com- 
prenant des  albumines,  des  graisses  et  des  hydrates  de  carbone  sous 
forme  non  irritante  est  le  facteur  principal  du  traitement.  Il  budra 
améliorer  la  digestion  des  amylacées  et  guérir  la  constipation.  Les 
boissons  alcalines  sont  tout  à  fait  indiquées  à  côté  de  la  belladone 
et  du  citrate  de  soude  combiné  k  la  magnésie  calcinée. 

Friedel. 

Dr  Stiuuss.  —  Hyperséorètton  dIgaatiTa. 
(Deut.  Med.  Woeh.,  no  15,  1907.) 

Strauss  avait  déjà  attiré  l'attention  sur  la  confusion  qu'on  faisait 
entre  les  troubles  moteurs  légers  (atonie)  et  l'hypersécrétion  diges- 
tive.  D'après  lui»  les  symptômes  de  l'hypersécrétion  ressemblent  à 
ceux  de  l'hyperacidité  ou  de  la  neurasthénie  gastrique  »  et  on  trouve 
chez  ces  malades  souvent  des  ptôses.  Hyperchlorhydrie  et  amaigris- 
sement sont  fréquents;  ce  dernier  dû  d'après  lui  plutôt  à  une  dimi- 
nution de  l'alimentation  par  crainte  des  malaises  (cobophobie)  qu'au 
gaspillage  du  suc  gastrique»  comme  le  veut  Boas.  L'amylolyse  non 
plus  n'est  pas  entravée»  car  elle  se  fait  dans  l'intestin. 

On  ne  trouve  pas  d'ailleurs  de  grandes  quantités  de  féculents  dans 
les  matières.  Quelquefois,  il  a  observé  la  dyspepsie  par  fermentation 
acide  dans  l'intestin.  La  ressemblance  de  l'hypersécrétion  avec  l'hy- 
peracidité se  complète  par  la  possibilité  d'une  forme  latente ,  par  la 
coïncidence  avec  l'ulcus  et  la  constipation  simple»  qui  peut  être  la 
cause  de  l'hypersécrétion,  comme  von  Noorden  l'avait  admis.  Le 
clapotage  manque  rarement,  ce  qui  l'a  fait  confondre  avec  l'atonie 
(léger  degré  d'insuffisance  motrice).  Ce  clapotage  s'explique  par  la 
trop  grande  quantité  de  liquide  et  par  la  gastroptose  (contact  étendu 
de  la  poche  stomacale  avec  la  paroi  affaiblie).  Le  diagnostic  ferme 
ne  peut  être  obtenu  que  par  une  épreuve  double  :  tubage  à  jeun 
(restouiac  est  \nde),  tubage  après  repas  d'Ewald  (liquide  fluide  sur 
peu  de  résidu  solide).  Strauss  emploie  aussi  sa  Schichtungsprobe , 


ANALYSES  695 

«  épreuve  du  dépôt,  »  mais  rejette  le  repas  sec  et  le  repas  de  Sahli« 
Il  y  a  hypersécrétion  lorsque  Testomac,  vide  à  jeun ,  contient  après 
le  repas  d'épreuve  25  p.  100  au  plus  de  résidu  solide  avec  une 
quantité  considérable  de  liquide  (300  ce). 

Pour  différencier  l'hypersécrétion  de  Tinsuffisance  motrice,  Strauss 
emploie  la  méthode  de  Leube.  L'hypersécrétion  se  différencie  de 
l'hyperacidité  par  une  densité  inférieure  du  liquide,  par  la  présence 
d'une  substance  dextrogyre  et  par  l'abaissement  du  point  cryosco- 
pique  du  liquide. 

L'acidité  dans  l'hypersécrétion  peut  être  normale,  ou  au-dessus  ou 
au-dessous  de  la  moyenne,  le  chlore  total  est  normal  ou  diminué.  On 
peut  observer  une  phosphaturie  digestive  avec  chlorurie  urinaire 
normale. 

Cette  hypersécrétion  est  à  différencier  de  l'insuffisance  motrice 
légère,  de  l'ulcus»  de  la  dyspepsie  par  constipation  chronique,  des 
troubles  digestifs  produits  par  la  hernie  de  ligne  blanche,  ou  par 
les  névroses. 

Pour  Strauss,  la  nature  de  la  maladie  réside  dans  l'irritabilité 
anormale  de  Tappareil  sécréteur.  Quant  aux  rapports  de  l'hyper-* 
sécrétion  avec  l'insuffisance  motrice,  ils  sont  possibles  et  prouvés. 

Le  traitement  sera  diététique  :  pas  de  viande,  mais  de  l'albumine ^ 
du  beurre,  du  sucre;  repas  espacés  et  copieux;  eaux  de  Vichy  et 
Karlsbad ,  alcalins.  Pour  calmer  l'irritabilité .  passagère  de  la  mu- 
queuse, on  prescrira  la  codéine  et  la  belladone. 

Friedel. 


G.  MouRiQUAND.  —  La  Unité  plastique  du  pylore. 
(Lyon  médical,  22  septembre  1907.) 

M.  G.  Mouriquand  publie  l'observation  d'un  malade  qu'il  a  observé 
en  1905  au  mois  de  septembre,  et  qui  a  été  opéré  par  M.  Delore  le 
12  octobre  de  la  même  année.  L'intervention  démontra  qu'il  s'agis- 
sait d'une  linite  plastique  du  pylore ,  et  l'on  dut  pratiquer  la  pylo- 
rectomie-gastrectomie  avec  anastomose  duodéno-jéjunale.  Le  malade 
a  été  revu  le  22  août  de  cette  année  et  ne  souffre  aucunement  de 
l'estomac,  malgré  un  alcoolisme  intensif. 

L'examen  histologique  de  la  pièce  enlevée  fut  fait  par  M.  Paviot  et 
démontra  : 

P  L'intégrité  et  l'hypertrophie  de  la  région  glandulaire  ; 

2^  L'infiltration  et  l'épaississement  de  la  musculeuse  et  de  la  sous- 
muqueuse  par  des  cellules  ressemblant  à  des  cellules  néoplasiques  ; 

3°  L'intégrité  des  ganglions  atteints  seulement  d'inflammation 
banale. 

On  se  trouvait  donc  bien  en  présence  d'une  linite  plastique. 

La  difficulté  du  diagnostic  résidait  dans  ce  fait  que  le  malade 
avait  précisément  montré  tous  les  symptômes  d'un  ulcus  (hyper- 
chlorhydrie,  hématémèse,  etc.),  que  la  sténose  pylorique  s'était  éta- 
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h\it  progressivement  et  que  M>n  âge  (28  ans)  rendait  fort  impnbi^ 
ïhy]Hp\hohe  d'un  cancer;  mais,  d'autre  part«  on  sentait  a  la  pa}patî>a 
de  la  région  pylorique  une  tumeur  allongée,  lisse,  dore  et  très  b»o- 
bile,  qui  n'était  perceptible  qu'an  moment  des  contractions  pcrislal- 
tiques  et  dis|MiraiKsait  ensuite. 

On  v<»it  donc  que  la  linite  pUstique  pylorique  diffère  essentielle- 
ment de  la  linite  généralisée,  telle  que  Fa  décrite  le  professenr  Bard, 
linite  qui  se  traduit  par  le  vomissement  presque  immédiat  des  tngesta. 
Il  r»ut  |M*nser  à  la  linite  pylorique  chez  un  sujet  jeune  encore,  à 
pylore  rétréci,  sans  énorme  dilatation  gastrique,  amaigri  plutôt  que 
cachectique  et  présentant  à  la  palpation  une  tumeur  comme  celle 
décrite  plus  haut.  Le  chimisme  ne  donne  pas  grands  renseignements. 
Chez  le  malade  en  question,  il  dénotait  de  Tb^'perchlorfaydrie. 

On  peut  se  demander  quelle  est  la  cause  efficiente  de  la  linite 
plastique  du  pylore.  Plusieurs  théories  sont  en  présence.  Andral  et 
Hrinton,  Hanoi  et  Gombault  en  font  une  gastrite  spéciale;  mais, 
dttnh  le  cas  signalé,  la  muqueuse  était  saine.  M.  Bouveret  pense  à 
une  oblitération  des  lymphatiques.  Poncet  et  Leriche  à  de  la  tuber- 
culose analogue  à  celle  qui  se  produit  dans  le  caecum.  Wilkes  assigne 
à  ralTcction  une  origine  péritonéale;  Hoche,  au  contraire,  la  faiit 
dériver  d'un  ulcère  cicatrisé. 

Dés  IKMI,  Hokitansky  afTirmail  que  la  linite  plastique  n'est  qu'une 
variété  de  néoplasme.  Les  recherches  de  Bret  cl  Paviot,  les  cas  chi* 
rurgicuux  observés  par  Jaboulay  viennent  A  l'appui  de  cette  asser- 
tion. On  objecte,  il  est  vrai ,  que  la  plupart  du  temps  les  ganglions 
endammés  ne  sont  point  cancéreux;  mais,  chez  d'autres  malades,  la 
coexistence  de  la  linite  et  de  la  généralisation  néoplasique  est  é>i- 
dente.  Du  reste,  comme  Brissaud  l'a  fait  remarquer,  le  pylore  est 
tout  à  fait  propre  de  par  sa  constitution  hislologique  à  devenir  le 
point  de  dépari  d'une  lésion  particulière,  lésion  qui  se  montre  à 
l'état  d'ébauche  dans  le  jeune  âge  (hypertrophie  pylorique  du  nou- 
vc«u-né  étudiée  par  Weill  et  Péhu). 

Ajoutions  que,  dans  d'autres  parties  du  tube  gastro-intestinal,  on 
peut  observer  de  la  linite.  Lyonnet  Ta  vu  siéger  au  cardia.  Ben- 
saude  et  Okinciyc  à  l'intestin. 

M.  Mouriquand  conclut  en  disant  qu'il  y  a  linite  et  linite:  la 
linite  gastrique  totale  à  marche  rapide  avec  généralisation,  la  linite 
phisti4|uo  pylorique  h  marche  lente  et  consécutive  à  Tulcére.  Cette 
derniéiY  osl  la  Unité  chirurgicale  par  excellence.  L'intervention 
doit  suixrt*  innnôdialement  le  dia^i;nostic. 

L'auteur  sii;nalo  également  une  fistule  qui  se  produisit  chez  son 
MKiladc  pou  de  jours  apri's  l'opération.  Il  fait  remarquer  la  rareté  de 
la  ^ucrison  de  ces  trajets  tistuleux.  Il  n'insiste  du  reste  pas  sur  ce 
point,  t|ui  a  clé  partieulièn^ment  dêvelop|K»  dans  la  thèse  de  Leriche 
sur  les  ivaeli\>n\  de  l'estomae,  tnivail  publié  en  19116. 

A.    MoLLJÈKE. 
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G.  Lion.  —  Statistique  hospitalière  des  cas  opérés  pour  néoplasme 
de  Vestoinac  de  1903  à  1906.  (Bulletin  de  la  Société  médicale  Jes 
.    hôpitaux  de  Paris,  no  36,  19  décembre  1906.) 

Dans  cette  intéressante  communication,  M.  Lion  établit  la  statis- 
tique des  cas  de  néoplasme  de  l'estomac  qu'il  a  fait  opérer  de  1903 
à  1906,  discute  les  indications  de  l'intervention  chirurgicale,  rap- 
porte les  résultats  immédiats  et  éloignés  de  l'opération,  et  indique 
les  causes  de  la  récidive  à  la  suite  de  la  gastrectomie, 

STATISTIQUE 

Sur  24  cas,  on  compte  21  tumeurs  pyloriques,  1  tumeur  du  corps  de  Tes^ 
tomac,  2  tumeurs  du  cardia,  pour  lesquelles  ont  été  pratiquées  1  gastrosto^ 
niie,  1  jéjunostomie ,  4  incisions  exploratrices,  12  gastro-entérostomles  et 
6  pylorectomies.  Les  opérations  autres  que  la  gastrectomie  ont  été  suivies 
de  guérison  opératoire  17  fois  sur  18.  La  gastrectomie  a  entraîné  la  mort 
3  fois  sur  6. 

En  faisant  abstraction  des  deux  interventions  pratiquées  pour  des  cancers 
du  cardia  et  d'une  jéjunostomie  faite  à  une  malade  atteinte  de  cancer  du  p^"- 
lore  étendu  à  presque  tout  l'estomac,  on  reste  en  présence  de  17  c-qs  de  Tiurvie 
qui  se  répartissent  de  la  façon  suivante  : 

3  laparotomies  exploratrices  comprenant  1  cas  de  cancer  du  corps  de  l'es- 
tomac qui  a  été  perdu  de  vue,  et  2  cas  de  cancer  du  pylore  suivis  de  morÈ, 
l'un  deux  mois,  l'autre  seulement  quinze  mois  après  l'exploratiuii.  11  cas  de 
gastro  -  entérostomie  sur  lesquels  6  sont  morts  sept  semaines  â  onze  mois 
après  l'opération,  et  5  vivent  encore  quatre  mois  et  demi  et  huit  mois  (2  cas), 
quatorze  à  dix-neuf  mois  (2  cas),  trois  ans  et  cinq  mois  après  T intervention, 

3  gastrectomies  avec  2  décès,  l'un  soixante-dix  jours,  l'autre  dix  mois  après 
l'opération,  et  une  survie  qui  date  déjà  de  trois  ans  et  sept  mois. 

Indications  opératoires.  —  M.  Lion  s'occupe  plus  particulièrement 
du  cancer  du  pylore ,  car  sur  les  24  cas  de  sa  statistique ,  21  fois  le 
cancer  siégeait  au  pylore  et  faisait  obstacle  à  l'évacuation  de  Testo- 
mac.  C'est  d'ailleurs  la  règle  générale  que  le  cancer  du  pylore  four- 
nisse la  majorité  des  cas  opérables.  Dans  tous  ces  faits,  le  diagnostic 
a  été  établi  d'une  façon  décisive  par  l'exploration  de  restomac  le 
matin  à  jeun  et  la  recherche  des  liquides  de  rétention. 

Douze  fois,  le  durcissement  intermittent  et  l'agitation  pcrist  al  tique 
ont  été  observés  dèç  le  premier  examen,  avant  toute  explorai  ion  à  la 
sonde.  D'une  manière  générale,  on  peut  dire  que  l'obstacle  à  Téva- 
cuation  constitue  l'indication  opératoire  principale  dans  le  cancer  de 
l'estomac. 

Une  fois  le  diagnostic  porté,  et  porté  le  plus  tôt  possible,  —  car  il 
y  a  tout  intérêt  à  pratiquer  une  intervention  précoce ,  —  on  peut  se 
demander  quelle  sera  la  nature  de  l'opération,  gastro-entérostomie  ou 
pylorectomie,  etc.?  M.  Lion  ne  croit  pas  que  ces  données  cliniques 
fournissent  des  éléments  suffisants  pour  indiquer  ou  contre-iiidiquer 
la  pylorectomie. 
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L41  constatation  d*uoe  tumeur,  à  l'examen  clinique,  ne  doit  pas  être 
considérée  comme  une  contre-indication  de  la  cure  radicale.  En  effet, 
sur  6  cas  où  on  a  pu  pratiquer  la  pylorectomle,  on  compte  3  cas  de 
tumeurs  palpables  et  3  cas  de  tumeurs  non  décelées  par  l'explora- 
tion clinique;  et  sur  16  cas  où  la  cure  radicale  n'a  pu  être  tentée,  on 
compte  9  cas  de  tumeurs  palpables  et  7  de  tumeurs  non  décelées. 

De  même,  la  fixité  ou  la  mobilité  de  la  tumeur  est  un  signe  de  peu 
de  valeur  :  à  côté  des  cas  de  tumeurs  fixées  que  le  chirurpen  a  pu 
réséquer,  il  est  des  cas  de  tumeurs  cliniquement  mobiles,  qui  ne  sont 
pas  opérables. 

L'étude  du  chimisme  gastrique  ne  permet  pas  non  plus  de  poser  les 
indications  de  la  gastrectomie.  En  effet,  il  n'y  a  pas  de  rapport  absolu 
entre  le  degré  d'extension  de  la  tumeur  et  le  chimisme  ;  même  avec 
une  petite  tumeur,  bien  limitée  au  pylore,  le  chimisme  peut  être 
très  faible,  et  plus  ou  moins  voisin  de  l'apepsie.  D'autre  part,  s'il  est 
vrai  que  la  persistance  d'HCl  libre  et  d'un  chimisme  encore  assex 
élevé  peut  être  considérée  comme  l'indice  de  l'existence  d'une  sur- 
face  assez  considérable  de  muqueuse  libre,  il  n'en  faut  pas  moins 
compter  encore  avec  l'obstacle  qui  peut  apporter  à  la  gastrectomie 
l'envahissement  en  profondeur,  et  la  propagation  au  péritoine  et  à 
l'intestin. 

Il  n'est  donc  pas  possible  d'établir  d'une  façon  précise,  par  l'explo- 
ration clinique,  quelle  sera  la  nature  de  l'intervention.  Les  indica* 
tions  de  la  gastrectomie  ne  peuvent  guère  être  posées  que  sur  la  table 
d'opération. 

Résultats  opératoires.  —  La  laparotomie  exploratrice,  opération 
bénigne,  peut  toujours  être  conseillée  dans  les  cas  douteux. 

La  gastro-entérostomie  (pratiquée  10  fois  suivant  le  procédé  de 
von  Hacker,  2  fois  suivant  le  procédé  en  Y  de  Roux),  opération 
presque  aussi  bénigne  que  la  laparotomie  exploratrice  (sur  12  cas, 
1  décès  concernant  un  vieillard  de  soixante-dix  ans  très  affaibli), 
a  presque  toujours  été  suivie  d'une  grande  amélioration.  La  durée  de 
la  sur\'ie  est  assez  variable  (de  quelques  semaines  à  dix  et  quinze 
mois,  —  un  des  malades  sur\'ivants  est  opéré  depuis  trois  ans  et 
quatre  mois). 

La  gastrectomie  est  une  opération  grave  (3  décès  opératoires  sur  6, 
dans  la  statistique  de  Lion).  Des  3  malades  qui  ont  résisté  à  l'opé- 
ration, l'un,  après  une  période  d'amélioration  ayant  duré  cinq  se- 
maines, fut  atteint  de  péritonite  cancéreuse,  et  mourut  soixante-dix 
jours  après  l'opération;  le  second  parut  guéri  pendant  neuf  mois, 
présenta  alors  des  signes  de  récidive ,  et  mourut  à  la  fin  du  dixième 
mois;  le  troisième  présente  toutes  les  apparences  d'une  bonne  santé 
trois  ans  et  sept  mois  après  l'opération. 

Causes  de  la  récidive  à  la  suite  de  la  gastrectomie,  —  Pourquoi  des 
récidives,  alors  même  que  la  tumeur  est  de  très  petites  dimensions, 
facile  à  isoler,  et  que  le  chirurgien  a  fait  une  large  résection  passant 
en  plein  tissu  sain ,  bien  au  delà  des  derniers  prolongements  de  la 
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tumeur?  L'étude  histologique  des  pièces  enlevées  par  gastreclmiiic 
montre  que  «  ce  qui  caractérise  surtout  la  malignité  du  cancer,  vi 
ce  qui  explique  la  récidive  rapide  de  certaines  tumeurs  qui  se  prêtent 
à  la  gastrectomie,  c'est  moins  leur  large  extension  périphérique  ifiio 
leur  propagation  en  épaisseur,  leur  forme  histologique  en  rap[itirt 
avec  la  réaction  variable  du  tissu  interstitiel  et  la  distribution  fit  s 
éléments  néoplasiques.  Disposition  en  nappe,  réactions  insignifiimles 
du  tissu  interstitiel,  diffusion  des  cellules  cancéreuses,  envahissement 
de  toutes  les  couches  de  la  paroi  stomacale,  propagation  rapide  jus- 
qu'à la  surface  du  péritoine  :  telles  sont  les  conditions  qui  rendent 
probable  la  récidive  rapide  à  la  suite  de  la  gastrectomie.  Sont  p^nti- 
culièrement  redoutables  les  formes  diffuses  où  le  cancer  infiltre  rapi- 
dement toutes  les  couches  de  la  paroi,  et  atteint  le  péritoine  et  même 
les  adhérences  qui  l'unissent  aux  organes  voisins  ». 

A.  Baueh. 


F.-B.  TuRCK.  —  Étude  sur  rétiologie  et  la  pathologie  de  l'ulcère  pep- 
Uque.  (British  medicalJournaU  20  avril  1907.) 

Rappelant  tout  d'abord  les  nombreux  travaux  entrepris  pour  élu- 
cider l'étiologie  de  l'ulcère  peptique,  l'auteur  pense  que  toutes  h*s 
méthodes  employées  pour  produire  le  processus  ulcératif  onl  Hv 
défectueuses,  soit  parce  que  l'ulcération  a  pu  se  former  au  ni  venu 
de  toute  autre  muqueuse  que  celle  de  l'estomac,  soit  parce  que  U's 
expérimentateurs  ont  fait  intervenir  des  causes  tout  à  fait  diffén  nks 
de  celles  qui  interviennent  chez  l'homme. 

C'est  ainsi  que,  désirant  connaître  l'importance  des  irritations  mteii- 
niques  et  chimiques  produites  sur  la  muqueuse  de  l'estomac,  Turck 
fit  ingérer  à  des  animaux  de  la  moutarde  pendant  un  temps  cutisi- 
dérable,  quatorze  mois  dans  certains  cas,  et  put  constater  de  la  surtr 
qu'il  n'y  avait  pas  trace  de  processus  ulcératif.  D'autre  part,  ïiyant 
enfermé  dans  un  espace  confiné  96  cobayes  et  36  lapins  pendant  rit* 
longs  mois,  il  vit  que  tandis  que  tous  les  lapins  moururent,  6  cobiiyrs 
survécurent  à  un  séjour  de  séquestration  de  neuf  mois  Or,  de  ces  ti, 
2  furent  trouvés  porteurs  d'un  ulcère  peptique  indiscutable  nj^i  es 
qu'on  les  eût  sacrifiés,  quelques  jours  seulement  après  leur  retiuir 
à  des  conditions  d'hygiène  satisfaisantes.  Dès  lors,  se  demnmïr 
Turck,  quelle  peut  bien  être  l'action  nocive  de  la  mauvaise  hygirno  ? 
C'est  en  partant  de  l'observation  de  ces  faits  que  l'auteur  émît  l'hy- 
pothèse d'un  rôle  réel  exercé  dans  la  formation  de  l'ulcère  par  inu- 
toxicité  anormale  du  tube  digestif,  laquelle  agirait  par  retentissenu  nt 
secondaire  sur  la  composition  du  sang.  Et  l'idée  lui  vint  de  moiltlnr 
le  milieu  microbien  du  tractus  gastro-intestinal,  en  introduisant  de  s^ 
cultures  de  Bacillus  coli  communis  dans  la  circulation  générait^  vi 
dans  l'estomac. 

L'injection   intraveineuse  de   culture  de  B.  coli  répétée  pcndinil 
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longtemps  (dans  un  cas  pendant  six  mois),  tous  les  jours  sur  des 
chiens  et  des  lapins,  fut  incapable  de  produire  sur  aucun  d'eux  des 
lésions  de  l*ulcère  peptique.  Mais  Turck,  ayant  crodé  certains  points 
de  la  muqueuse  de  lestomac  sur  20  de  ces  animaux,  constata  que 
4  seulement  survécurent  A  ce  traumatisme  et  cicatrisèrent  leur  ulcus. 
Par  contre ,  dans  tous  les  cas  où  la  culture  de  B.  coli  fut  administrée 
aux  chiens  par  voie  buccale,  Tautopsie  permit  de  constater  la  présence 
d*ulcéres  peptiques  sur  les  muqueuses  gastrique  et  duodénale.  On 
donnait  chaque  jour  une  quantité  croissante  de  culture,  depuis  50^ 
jusqu'à  2  litres,  mélangée  avec  la  nourriture  ou  séparément,  cela 
pendant  une  période  allant  de  deux  à  quatre  mois.  Pendant  toute  la 
durée  de  ces  expériences,  Turck  étudia  avec  soin  les  modifications 
sanguines  qui  pouvaient  se  produire,  et  voici  ce  qu'il  fut  à  même 
de  constater.  Peu  de  variations  dans  le  taux  de  l'hémoglobine,  fixité 
absolue  du  nombre  des  hématies,  par  contre  leucocytose  accentuée, 
allant  jusqu'à  25(KK)  (le  nombre  des  leucocytes  atteignant  en  généra] 
120(N)  à  1«5(XX)  chez  des  chiens  normaux),  diminution  légère  de  l'al- 
calinité, augmentation  considérable  du  pouvoir  agglutinant,  puisque 
pendant  la  quatrième  semaine  des  expériences,  l'agglutination  du 
B.  coli  se  faisait  en  quatre  heures  en  présence  du  sérum  sanguin  dilué 
à  1  pour  5(H),  diminution  du  pouvoir  bactéricide  du  sérum  et  du 
pouvoir  phagoc\iosique. 

Après  la  mort  sur\xnue  toujours  soit  par  perforation,  soit  par 
hémorragie,  l'examen  dos  pièces  anatomiques  permit  de  reconnaître 
au  niveau  de  la  muqueuse  de  Kcstomac,  et  aussi,  mais  plus  rarement, 
au  niveau  de  la  muqueuse  du  duodénum,  la  présence  en  nombre 
variable  d'ulcères  peptiques  vrais.  Examinée  au  microscope,  la  mu- 
queuse présenta  des  lésions  bien  caractérisées  :  congestion  exces- 
sive, nécrose  cellulaire  partielle,  désorganisation  glandulaire,  dispa- 
rition des  cellules  principales ,  hyperplasie  des  cellules  bordantes. 
Aucune  réaction  inflammatoire  n'était  décelable  ni  au  pourtour  de 
l'ulcère,  ni  dans  son  voisinage. 

Dès  lors  Turck  se  croit  en  droit  d'affirmer  que  l'ingestion  de  cul- 
tures de  B,  coli  chez  l'animal  est  cause  réelle  et  indiscutable  d'ulcère 
peptique  vrai.  Il  peut  se  produire,  dit-il ,  une  hypertoxicité  capable 
de  vaincre  les  moyens  de  résistance  naturelle  de  l'organisme,  ame- 
nant une  «  cytolyse  »,  laquelle  entraine  la  formation  dans  le  tube 
digestif  d'une  substance  chimique  neutralisant  les  éléments  de  défense 
du  sérum  sanguin.  Il  y  aurait  alors  t  autocytolyse  ». 

Faisant  enfin  la  contre-expérience,  Turck,  après  avoir  fait  ingérer 
des  cultures  de  B.  coli  pendant  un  à  deux  mois  A  des  animaux,  leur 
en  suspend  l'ingestion  en  même  temps  qu'il  les  place  dans  de  bonnes 
conditions  hygiéniques.  Au  bout  de  quatre  semaines  il  les  sacrifie. 
Chez  tous  ces  animaux  il  existait  des  ulcères  peptiques,  mais  en  voie 
de  cicatrisation ,  et  dont  il  était  facile  de  saisir  l'étape. 

D'  M.-E.  BiNET  (de  Vichy). 
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Parmentier  et  Denéchau.  —  La  dyspepsie   des  ulcéreux  gastriques 
opérés  et  son  traitement.  (Semaine  médicale,  9  octobre  1907.) 

Que  deviennent  les  malades  atteints  d'ulcère  simple  de  l'estomac 
après  qu'ils  ont  subi  une  intervention  chirurgicale  (gastro-entéro- 
stomie  ou  pylorectomie)?  Sont-ils  déflnitivement  guéris  ?  Présentent- 
ils  encore  des  accidepts  gastropathique^?  quels  sont  ces  accidents  et 
comment  peut-on  les  prévenir  ? 

C'est  là  une  question  des  plus  importantes  qu'ont  cherché  à 
résoudre  MM.  Parmentier  et  Denéchau,  par  l'examen  de  cent  deux 
ulcéreux  gastriques  opérés  depuis  déjà  une  ou  plusieurs  années. 

Cette  revision  les  a  amenés  à  cette  conclusion  :  il  est  rare  qu'un 
ancien  opéré  ne  présente  pas  des  phénomènes  dyspeptiques,  en  pre- 
nant ce  mot  dans  son  sens  le  plus  général,  un  certain  temps  après 
l'opération.  Ils  décrivent  ainsi  les  formes  suivantes,  d'après  la  pré- 
dominance des  symptômes  : 

Forme  douloureuse.  —  Il  est  rare  qu'un  ancien  opéré  ne  présente 
pas  de  la  dyspepsie  douloureuse ,  à  une  date  plus  ou  moins  éloignée 
de  l'intervention.  Ce  sont,  en  général,  des  douleurs  tardives,  paro- 
xystiques, semblables  à  celles  qui  existaient  avant  l'opération,  mais 
d'intensité  moindre.  Elles  sont  calmées,  par  l'ingestion  d'aliments 
ou  par  la  prise  de  bicarbonate  de  soude.  Les  causes  occasionnelles 
qui  paraissent  le  plus  nettement  en  provoquer  l'apparition  sont  les 
fatigues,  les  excès  alimentaires  ou  alcooliques  et  les  simples  écarts 
de  régime. 

Forme  avec  vomissements.  —  Les  vomissements  sont  assez  rares , 
si  on  laisse  de  côté  les  vomissements  bilieux  post- opératoires.  Ils 
sont  beaucoup  moins  fréquents  qu'avant  l'opération.  Ce  sont  rare- 
ment des  vomissements  de  stase  alimentaire ,  et  le  plus  souvent  des 
régurgitations  plus  ou  moins  abondantes  de  liquide  acide,  plus  ou 
moins  mélangé  de  bile.  Il  nous  a  paru  que  l'un  au  moins  des  malades 
de  MM.  Parmentier  et  Denéchau,  une  jeune  femme  opérée  par 
M.  J.-L.  Faure,  pouvait  bien  avoir  eu  des  vomissements  hystériques, 
et  cette  distinction  aurait  son  importance.  L'hystérie  gastrique  pure 
n'est  pas  améliorée,  on  le  sait,  par  la  gastro-entérostomie.  Comme 
il  est  loin  d'y  avoir  incompatibilité  entre  l'ulcus  et  l'hystérie,  on  com- 
prend que  l'opération  ne  mette  pas  à  l'abri  des  Tomissements  névro- 
pathiques. 

Forme  avec  diarrhée.  —  MM.  Parmentier  et  Denéchau  ont,  au  lieu 
de  la  constipation,  relevé  sept  à  huit  fois  pour  cent  la  diarrhée  inter- 
mittente ou  continue.  Elle  a  revêtu  quelquefois  les  caractères  de  la 
lientérie  ou  de  la  colite  muco-membraneuse. 

Un  de  ces  malades  présentait  une  hypopepsie  marquée;  un  autre, 
qui  avait  déjà  eu  de  la  diarrhée  avant  l'opération ,  devait  sans  doute 
la  réapparition  de  cet  accident  à  l'usage  de  boissons  alcooliques  et  à 
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l'ingestion  quotidienne  de  trois  litres  de  lait  et  six  à  dix  œufs  crus. 
Tous  deux  virent  la  diarrhée  disparaître  sous  l'influence  du  repos  et 
d'un  régime  sévère. 

Forme  avec  dyipepsie  timple,  —  Ce  syndrome»  étudié  plus  longue* 
ment  par  M.  Denéchau  dans  sa  thèse  \  consiste  en  des  douleurs, 
des  régurgitations  acides,  de  la  constipation.  Il  s'accompagne,  sinon 
d'amaigrissement,  tout  au  moins  d'arrêt  dans  la  reprise  de  poids. 

Ce  syndrome  peut  se  rencontrer  chez  des  opérés  dont  l'hygiène 
alimentaire  est  bonne  ;  mais  il  se  voit  surtout  chez  ceux  dont  l'ali- 
mentation laisse  A  désirer,  et  plus  facilement  encore,  chez  ceux  qui 
boivent  du  vin  ou  d'autres  boissons  alcooliques. 

Dyspepsie  nerveuse.  —  Il  serait  plus  exact  de  dire  avec  adjonction 
d'éléments  névropathiques  tels  que  :  crises  de  mélancolie  hypochon- 
driaque  avec  idées  de  suicide,  hallucinations  visuelles,  vision  de 
cortèges  funèbres,  chez  une  première  malade;  crises  douloureuses 
gastro- intestinales,  crises  de  pleurs,  d'angoisse,  de  colère,  de  tris- 
tesse ,  chez  une  seconde. 

Nous  ne  voyons  pas  la  relation  qui  existe  entre  l'opération  et  ces 
accidents  de  dégénérescence  névropathique ,  qui  se  seraient  certai- 
nement produits  au  même  titre,  sans  elle.  Et  nous  avouons  regretter 
que  les  auteurs  aient  détourné  le  terme  dyspepsie  nerveuse  de  sa 
signiGcation  habituelle ,  pour  en  faire  l'équivalent  de  dyspepsie 
chez  des  dégénérés  névropathiques. 

L'existence  antérieure  ou  même  actuelle  d'un  ulcère  n'est  pas  une 
raison  pour  éliminer  le  syndrome  de  la  dyspepsie  nerveuse  ou  neno- 
motrice,  comme  nous  aimons  à  l'appeler.  Ce  syndrome  se  produit 
aussi  bien  avec  que  sans  lésions,  ce  qui  démontre  sa  dépendance 
directe  de  la  névropathie  préexistante  ou  parallèle. 

Formes  graves  compliquées.  —  Elles  sont  caractérisées  par  la 
réapparition  des  accidents  qui  ont  marqué  la  gastropathie  ulcéreuse 
A  la  période  antérieure  à  l'opération  :  douleurs  plus  ou  moins  vives,  le 
plus  souvent  tardives,  brûlures,  crampes,  régurgitations  acides,  S3m- 
drome  pylorique,  constipation  et,  enfin  et  surtout,  hémorragies.  Ce 
sont  en  somme  des  signes  de  persistance  ou  de  reproduction  de  l'ul- 
cus  gastrique  ou  d'établissement  d'un  ulcus  du  jéjunum ,  au  delA  de 
la  bouche  gastro-duodénale.  Cette  dernière  complication  a  été  bien 
étudiée  par  M.  A.  Gosset. 

Sur  cent  deux  malades,  onze  eurent  une  hémorragie  après  l'opéra- 
tion, trois  fois  le  même  jour,  deux  fois  le  lendemain,  quatre  fois 
quelques  jours  après.  Dans  deux  cas  des  hémorragies  peu  abondantes 
se  sont  produites,  pour  l'un  quinze  jours,  pour  l'autre  cinq  mois  après 
l'opération.  Un  certain  nombre  d'hémorragies  mortelles  ont  été  rap- 
portées par  les  auteurs,  à  des  dates  variant  d'un  mois  à  plusieurs 

*  Denéchau.  Les  sut  tes  médicales  éloignéts  de  la  gastro-  enténslomie  au  cours  de 
V ulcère  de  V estomac  et  de  ses  complications;  syndrome  dyspeptique  secondaire  à  la 
gastro-entérostomie  (Thèse  de  Paris,  1907). 
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années  après  Tintervention.  Quelle  a  été  dans  les  différents  cas  la 
cause  et  le  point  de  départ  de  Thémorragie,  il  serait  évidemment  très 
intéressant  de  le  savoir. 

-  Dans  un  cas  curieux  de  Tuffier,  la  bouche  gastro-jéjunale  s'était 
oblitérée,  et  il  s'était  produit  un  ulcère  latent  de  la  petite  courbure. 
De  même»  l'ulcère  du  jéjunum  peut  devenir  la  cause  d'accidents 
graves  et  même  mortels. 

Le  cancer  a  succédé  à  l'ulcère  dans  deux  cas  rapportés  par  Par- 
mentier  et  Denéchau,  une  fois  après  trois  ans  et  deux  mois,  et 
l'autre  après  un  an  et  deux  mois.  Trois  malades  ont  succombé  à  la 
tuberculose. 

Cette  étude  des  formes  cliniques  de  la  dyspepsie,  consécutive  à 
l'opération  chez  les  ulcéreux  de  l'estomac,  est  suivie  de  l'énuméra- 
tion  globale  des  opérations,  de  la  méthode  opératoire  suivie,  de 
l'époque  à  laquelle  les  malades  ont  commencé  à  souffrir  de  l'estomac. 

Comme  causes  de  ces  accidents  dyspeptiques  post-opératoires,  les 
auteurs  citent  surtout  la  mauvaise  hygiène  alimentaire,  les  écarts  de 
régime  et  les  excès  de  boisson.  Il  faut  incriminer  aussi  les  fatigues  ^ 
le  surmenage,  le  refroidissement.  Dans  les  cas  où  aucune  erreur 
d'hygiène  ne  pouvait  être  relevée,  on  a  pu  incriminer  souvent  un  état 
névropathique  antérieur. 

Parfois ,  on  pouvait  attribuer  les  accidents  dyspeptiques  à  de  la 
gastrite ,  à  des  adhérences,  à  la  persistance  d'un  ulcère  en  activité. 
La  récidive  de  l'ulcère  dans  l'estomac  a  été  plusieurs  fois  notée;  dans 
un  cas  de  Tuffier  déjà  cité  et  dans  un  cas  de  Monprofit,  elle  s'est 
produite,  semble -t- il,  après  l'oblitération  de  la  bouche  gastro-jéju- 
nale. 

Un  des  mérites  les  plus  grands  de  cet  intéressant  mémoire  est  de 
montrer  nettement,  —  ce  que  savaient  déjà  ceux  qui  comme  nous 
ont  fait  opérer  un  grand  nombre  de  malades ,  —  que  les  ulcéreux 
«de  l'estomac  doivent,  après  la  gastro-entérostomie,  être  soumis  aune 
réalimentation  progressive,  et  plus  tard,  à  un  régime  diététique  qui 
exclue  les  causes  principales  d'irritation  de  l'estomac.  Autrefois  les 
chirurgiens  se  montraient  d'une  prudence  excessive;  ils  attendaient 
trop  longtemps  avant  de  nourrir  suffisamment  les  opérés.  Ceux-ci 
se  remontaient  lentement,  conservaient  souvent  pendant  longtemps 
des  signes  de  faiblesse  et  d'anémie;  quelques-uns  même,  d'après 
Monprofit,  ont  été  les  victimes  de  cette  excessive  timidité.  Puis  est 
survenue  une  plus  grande  confiance  et  même  une  dangereuse  témé- 
rité :  on  a  donné  de  la  viande  aux  malades  au  bout  de  quelques  jours. 
Les  chirurgiens,  trop  confiants  dans  la  valeur  curative  de  la  gastro- 
entérostomie,  ont  permis  à  leurs  opérés  de  prendre  trop  tôt  une  ali- 
mentation trop  variée.  Ils  leur  disaient  trop  souvent  :  «  Allez ,  vous 
pouvez  maintenant  manger  comme  tout  le  monde.  »  Comme  si  l'éta- 
blissement d'une  bouche  jéjunale  pouvait  miraculeusement  et  instan- 
tanément guérir  les  ulcérations ,  les  adhérences ,  la  gastrite  et  même 
le  nervosisme  à  déterminations  abdominales. 
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De  tout  temps,  nous  avons  mis  nos  malades  opérés  en  garde  contre 
les  inconvénients  et  les  dangers  d'un  régime  imprudent  et  surtout  de 
Tusage  des  boissons  alcooliques,  et  nous  ne  pouvons  qu'appuyer  de 
toutes  nos  forces  les  sages  recommandations  faites  par  MM.  Par- 
mentier  et  Denéchau,  relativement  à  la  réalîmentation  immédiate 
et  au  régime  ultérieur  des  gastro-entérostomisés.  On  é^itera  ainsi 
des  désillusions  qui  ont  si  bien  jeté  le  discrédit  sur  la  gastro-enté- 
rostomie,  que  certains  médecins  n'osent  plus  la  conseiller  que  dans 
des  cas  d'urgence. 

Pour  en  juger  la  valeur,  il  ne  suffit  du  reste  pas  de  savoir  que  dans 
sept  pour  cent  des  cas  les  suites  éloignées  ont  été  mauvaises ,  que 
dans  trente-neuf  pour  cent  elles  ont  été  médiocres,  mais  cependant 
avec  bénéfice  sur  l'état  antérieure  l'opération,  et  que  dans  cinquante- 
quatre  pour  cent  elles  ont  été  bonnes;  il  faudrait  encore  se  rendre 
compte  des  conditions  qui  ont  préparé  ces  résultats  bons,  médiocres 
ou  mauvais.  Il  faudrait  établir  dans  quelle  mesure,  dans  un  cas 
donné ,  l'opération  peut  promettre  la  guérison  ou  seulement  une 
amélioration.  Pour  cela,  il  faut  renoncer  aux  statistiques  globales 
et  comparer  ensemble  des  faits  de  même  ordre. 

tt  Ce  sont ,  disent  MM.  Parmentier  et  Denéchau,  les  anciens  sté- 
noses qui  fournissent  le  meilleur  contingent  ;  puis  >îennent  les 
patients  atteints  d'ulcère  en  évolution  ou  d'hémorragies  récidivantes. 
Enfin  ceux  dont  l'ulcus  siège  loin  du  pylore  ou  dont  l'estomac  est 
biloculaire,  quoique  améliorés  aussi,  sont  plus  exposés  que  d'autres 
aux  accidents  opératoires.  » 

Cela  correspond  assez  exactement  à  notre  impression  personnelle, 
mais  il  faudrait  avoir  mieux  qu'une  impression  un  peu  vague. 

Pour  préciser  nos  connaissances,  il  est  nécessaire  qu'à  l'avenir  les 
statistiques  ne  soient  plus  seulement  des  statistiques  globales  publiées 
par  les  chirurgiens,  trop  souvent  sans  indication  de  nature  et  de 
siège  de  la  lésion,  sans  renseignements  suffisants  sur  le  passé  du 
malade;  il  faut  que  les  statistiques  soient  médico- chirurgicales  et 
établies  par  espèces.  Le  progrès  est  à  ce  prix.  C'est  seulement  en 
comparant  ces  statistiques  raisonnées ,  que  nous  pourrons  nous 
faire  une  idée  exacte  de  la  valeur  thérapeutique  de  l'intervention 
chirurgicale  dans  les  différents  cas ,  et,  par  conséquent,  de  ses  véri- 
tables indications. 

Albert  Mathieu. 
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AVIS  IMPORTANT  A  NOS  LECTEURS 


Les  Archives  des  maladies  de  Uappareil  digestif  et  de  la  nntrititm 
ont  trouvé  auprès  du  public  médical  un  accueil  si  favoniblo. 
que  nous  pouvons,  dès  maintenant,  bien  augurer  de  Tavinir. 
Après  une  première  année  d'existence,  le  succès  de  cette  piiljli- 
cation  et  les  encouragements  que  nous  avons  reçus  uniis 
engagent  à  faire  de  nouveaux  efforts  pour  mieux  répondre  ù 
notre  programme. 

Nous  voulons,  en  effet,  mettre  nos  lecteurs  au  couranL  du 
progrès  des  connaissances  dans  le  domaine  de  la  pathologie 
digestive.  Dans  nos  analyses  nous  ne  pouvons  donner  un 
résumé  que  des  travaux  les  plus  importants;  mais  Tannée  jim- 
chaine,  nous  ajouterons  à  la  revue  analytique  un  Index  bihlto- 
graphique  qui  tiendra  le  lecteur  au  courant  de  tous  les  Ini- 
vaux  publiés  sur  les  questions  de  cet  ordre. 

UIndex  bibliographique  paraîtra  tous  les  trois  mois  :  vn 
mars,  juin,  septembre,  décembre.  M.  Lucien  Hahn,  suiis- 
bibliothécaire  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris,  a  bien  voulu 
se  charger  d'établir  ces  fiches  bibliographiques  trimestrielles 
d'après  les  journaux  reçus  à  la  Faculté  :  cela  seul  sufiit  h  ïiiili- 
quer quelles  seront  l'étendue  et  l'exactitude  de  ce  relevé  l>ilïlio- 
graphique. 

L'Index  sera  publié  sous  forme  de  fascicules  supplénu^n- 
taires  paginés  à  part,  et  pouvant  être  reliés  ensemble.  Nos 
lecteurs  pourront  ainsi  se  constituer  un  répertoire  bibliogra- 
phique complet,  et  nous  espérons  que  la  méthode  de  classili- 
cation  adoptée  leur  permettra  de  retrouver  avec  la  plus  gniiuli" 
facilité  les  travaux  parus  en  France  et  à  l'étranger  sur  loule 
question  pouvant  les  intéresser.  Nous  désirons  que  cet  Iiulex 
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I>r  Al«e«t  MATHIHL' 
D'  J.-Cm.   houx.  I)'  Pnjuut  DU\'AL. 


A  PROPOS  DE  L'ÉTIOLOGIE 
ET  DU  TRAITEMENT  DE  CERTAINS  ABCÈS  DU  FOIE 

Pur  JSL  JABOULAY 

Professeur  fi  U  l'at-iilU^  de  médecine  de  Lyon. 


J'ai  eu  l'occasion,  ces  deux  dernières  années,  de  traiter  deux 
mahides  altcints  d'abcès  du  foie ,  intéressants  à  plus  d'un 
titre,  11  s  agissait  d  abcès  coloniaux  contractés  l'un  à  Mada- 
gascar, l'autre  au  Dabomey.  Mais  leur  étiologie  présentait 
cette  parlicularilé  que  dans  un  cas  il  n'existait  aucun  trouble 
intestinal,  et  que  dans  IVutrc  une  diarrhée  dysenté  ri  forme 
n'était  survenue  que  secondaire  nient  à  l'hépatite,  l'ayant  mani- 
festement suivie  et  non  précédée;  bien  plus,  ayant  été  amendée 
et  guérie  par  le  seul  traitement  chirurgical  de  l'abcès  du  Ibie. 
Ces  faits  viennent  à  lappui  d'anciennes  idées  qui  ne  soïil  plus 
admises  aujourdliuî. 

Nos  deuît  malades  ont  d'ailleurs  guéri  par  l'incision  de  leur 
abcès  faite  par  la  région  lombaire,  parallèlement  à  la  douzième 
côte,  et  il  ne  sera  pas  inutile  de  recommander  cette  ouverture 
en  pareil  cas  dans  les  opérations  sur  le  foie  qui  exigent  en 
même  temps  le  drainage  de  la  cavité  péritonéale. 

Observation  I 

Cet  homme,  âgé  de  trente-six  ans,  ne  présentait  pas  d'antécé- 
dents hépatiques  héréditaires  (son  père,  âgé  de  soixante- six 
ans,  rhumatisant,  na  jamais  souffert  du  foie;  sa  mère  est 
morte  à  trente-trois  ans  d'une  péritonite).  Quant  à  ses  antécé- 
dents personnels,  ils  sont  peu  chargés,  et  nous  ne  trouvons  ni 
sytibilis,  ni  blennorragie,  ni  excès  de  boissons. 

Eln  1902,  lîotre  individu  i)artit  pour  Madagascar  et  séjourna 
depuis  lors  à  Tananarive,  ville  malsaine  malgré  son  alti* 
tude,  car  elle  est  entourée  de  rizières.  Les  fièvres  paludéeiuies 
y  sont  fréquentes.  Notre  malade  n'y  échappa  pas.  Il  eut  une 
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quinzaine  d'accès  violents  du  tyj.c  li-rrr.  ;•  -r  .->7--  >  L  r-ril 
juM|ua  10  grammes  de  quinine  en  ur.  :r.  .:<. 

En  février  19W>,  il  eut  une  li»\rr  L...-. -vr  h-^.it-r  :--:  un 
mois  après,  une  poussée  de  con^t-vti<jn  h*-  ;cit.  ;,-.  j-  -r  *---:^*£t-  -n 
de  tension  dans  ThyinK-ondre  druil  et  tru-i.-.-^  J-_-^*^\  Er.:.i, 
en  mai  llMMî,  sunint  une  crise  \ioK-nle  Jr  liwrrt.r.r  a*  rr^-  s^r.^ 
et  glaire^s  (douze  si'Iles  en  moyenne  jMr  j^:;ri  .i.^.n^^^r  .rr  ii- 
ténesme. 

Mais  notons  que  le  malade  s^iufTrait  d» jj  du  f.ir  iri  -1^  dr:ji 
mois  lorsifue  surxint  cette  dysenterie;  il  iv>vcnL«.t  d-r^  d-  a- 
leurs  constantes  dans  rhy|)OCondre  droit  a\t-c  fri^s  r.N  ry  :-:t-N. 
sans  que  la  tem|)érature  ait  dépassé  trente-neuf  d-  ^r--^,  II  v.-uf- 
frait  de  l'épaule  droite. 

Son  médecin  ,  ayant  diagnostiqué  une  con,.»-stion  hr  :*aî;  j  je 
avec  calculose  vésiculaire ,  après  deux  jKincti'jns  du  f-.»:-  n-  ^j- 
tives  (toutes  deux  pur  iv>ie  antérieure)^  lui  conseilla  de  rentrer 
en  France  pour  faire  une  cure  à  Vichy. 

C'est  à  son  [Kissage  à  Lyon  qu'un  de  mes  êle>es,  cu:iN-j!tê 
par  le  malade,  me  Tadri^ssa  dans  le  service  après  rectilicatit^n 
du  diagnostic. 

A  SON  ENTHKK,  le  malade,  cachectique  et  amaip;ri  déjà  de 
12  kilos,  présente  un  teint  jaune  terreux  plutôt  qulctérique:  il 
a  de  rœdéme  des  membres  inférieurs  avec  quelques  varicosîtis 
veineuses. 

A  Tauscultation  de  la  hase  dn>ite ,  existent  des  signes  nelî> 
d'un  léger  épanchement  :  obscurité  respiratoire  avec  abolition 
des  vibrations,  (lot,  sans  qu'il  y  ait  d\rgophonie;  tandis  qu'à 
la  base  op|)osée,  la  respiration  est  normale  jus4|u'en  bas.  Tous 
ces  signes,  avec  un  minimum  de  réaction:  le  malade  ne  tousse 
ni  ne  cniche.  I^  radioscopie  ré\éle  même  une  opacité  totale 
delà  plèvre  droite.  Va  quant  à  la  |M>nction,  elle  nous  a  fourni 
an  liquide  séreux  contenant  surtout  des  polynucléaires:  donc  de 
type  inflammatoire  et  non  tuberculeux.  J'ajouterai  qu'il  n'existe 
pas  de  ganglions  et  que  Tapinireil  cardio-vasculaire  est  indemne. 

Dans  les  urini*s,  qui  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine, 
le  taux  de  Turée  est  plutôt  élevé  (21  grammes  en  vingt-quatre 
heures);  le  foie  nVsl  donc  pas  insullisant;  j'en  suis  sûr  avant 
d'avoir  recouru  à  l'épreuve  de  la  glycosurie  alimentaire. 

Quoique  nous  ayons  été  obligé  de  modérer  l'appétit  exagéré 
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du  malade,  il  présente  des  troubles  de  la  digestion  el  une 
diarrhée  persistante.  Uépaule  droite  est  douloureuse  spontané* 
ment,  et  la  pression  sur  les  huitième,  neuviènio,  dixième 
espaces  intercostaux  réveille  une  douleur  assez  vive. 

Le  malade  reste  dans  son  lit,  assis  ou  couché  sur  le  côté 
droit;  car  dès  qu'il  se  tourne  à  gauche,  il  asphyxie. 

Déjà,  à  la  simple  inspection,  Thypocondre  droit  apparaît 
plus  volumineux  que  le  gauche,  cette  augmentation  de  volume 
portant  sur  le  diamètre  antéro  -  postérieur ,  ainsi  que  sur  le 
diamètre  transversal. 

Si  Ion  vient  à  palper  la  région  par  frictions  douces  de  la 
main,  enduite  de  vaseline  ou  de  savon,  ainsi  que  je  le  recom- 
mande et  le  pratique  couramment,  on  sent  un  foie  uniformé- 
ment lisse  et  sans  bosselure.  La  percussion  dénote  une  hyper- 
trophie de  22  centimètres  dans  le  sens  vertical,  et  les  tissus  per- 
cutés en  arrière  gardent  l'empreinte  du  doigt.  Il  y  a  donc  de 
l'œdème,  révélateur  d'une  suppuration  profonde.  La  raie  n'est 
pas  augmentée  de  volume.  L'abdomen  contient  un  peu  d'ascite 
à  la  percussion  par  chiquenaude. 

A  QUEL  DIAGNOSTIC  s'aRRÊTER  ,  EN  PRÉSENCE  DE  CES  SYMP- 
TÔMES? Nous  ne  pouvions  hésiter  longtemps  entre  une  affec- 
tion  du  foie  ou  du  rein.  Un  cancer  ou  une  poche  hydropyo- 
néphrotique  pouvaient  seuls  atteindre  un  pareil  volume;  mais 
une  tumeur  du  rein  de  ces  dimensions  6e  fût  accompagnée 
depuis  longtemps  de  douleurs,  d'hématurie,  de  varicocèle 
symptomatiques. 

Une  poche  de  rétention  rénale  nous  eût  donné  de  la  fluctua- 
tion, sans  parler  des  débâcles  éventuelles  par  les  urines.  Nous 
n'avions  enfin  ni  ballottement  lombaire,  ni  sonorité  antérieure 
caractéristiques  des  affections  rénales. 

Le  diagnostic  d'organe  était  donc  aisé.  Mais  de  quelle  affec- 
tion s'agissait-il  ? 

Et  d'abord  il  n'était  pas  question  de  lithiase  biliaire,  malgré 
la  scapulalgie  qui  signifie  maladie  du  foie,  mais  non  pas  calcul. 
J'éliminais  de  même  rapidement  l'hypothèse  d'«/i  cancer  da  foie 
(je  ne  parle  ici  naturellement  que  du  cancer  primitif  dont  j  ai 
pu  observer  une  forme  aiguë,  capable  de  simuler  un  abt*ès  par 
son  allure  et  ses  signes  cliniques).  Une  cirrhose  hyperirophique 
était  plus  discutable  et  cadrait  avec  le  palper  du  foie;  mais 
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TaliM'iir**  iïU'U'U*  ei  ili*  splénomé^ialîe ,  r<rdême  des  té^ments 
l't  les  'dvi'vs  MmU^  |>arlaieiit  contre  ce  diagnostic.  Il  ne  nous 
rc'stiiit  k  vrai  din'  que  deux  hy|Kithèses  plausibles  :  kyste  hyda- 
iifftte  ttippurr  ou  alx'ès  du  foie.  Mais  comme  notre  malade  ne 
pn*sentait  aucun  des  jK^tits  signes  de  réchinococcose  et  qu'il 
revenait  des  colonies,  le  diagnostic  d*abc(!*s  primitif  s'imposait 
presque  a  nous. 

Quant  â  cet  abcès,  il  |K)uvait  pnivenir  d'amilies,  de  proto- 
zoaires ou  d'autres  germes  associ€»s  (il  |)ouvait  même  être 
redevenu  stérile).  D'autre  part,  ces  germes  pouvaient  avoir 
pénétré  par  la  glande  biliaire  ou  par  les  voies  vasculaires  san- 
guines, artérielles  ou  veineuses,  qui  abordent  le  parenchyme 
hépati(|ue;  je  veux  dire  que  l'infection  |>ouvait  être  produite 
par  voie  ascendante  et  par  angiocholite,  ou  par  infection  de  la 
veine  porte,  a  la  suite  d'affection  intestinale  telle  que  la  dysen- 
terie, ou  bien  par  infection  générale,  ('/est  à  cette  dernière  hypo- 
thèse que  je  crus  devoir  m'arrêter.  L'hépatite  fut  en  effet  pri- 
mitive chez  notre  malade;  la  dysenterie  n*en  fut  pas  la  cause, 
mais  l'effet.  Tout  s'est  donc  passé  comme  si  notre  malade, 
infecté  par  son  artère  hépatique,  avait  fait  un  abcès  primitif  du 
foie  et  consécutivement  un  certain  degré  de  thrombose  infec- 
tieuse de  la  veine  cave,  d'où  l'œdème,  et  de  la  veine  porte,  d'où 
la  diarrhée  dysenlériforme.  L'idée  de  cette  thrombose  descen- 
dante, de  celte  action  du  foie  sur  l'intestin  est  loin  d'être  une 
idée  classicpie,  mais  elle  me  parait  découler  des  faits  cli- 
niques. Je  tenais  ù  signaler  ce  point  de  pathogénie. 

lUnolution  de  cet  abcès  s'est  faite  en  deux  périodes  :  une  pre- 
mière période  latente,  qui  dans  certains  cas  pi»ut  être  lM*aucoup 
plus  longue;  une  autre  avec  retentissement  sur  l'intestin  et 
diarrhée. 

Kn  dehors  de  ces  considérations  cliniques,  j'ai  tenu  à  publier 
l'histoire  de  ce  malade,  ainsi  (|ue  je  le  disais  au  début,  en  rai- 
son de  la  voie  opératoire  nouvelle  h  laquelle  j'ai  eu  recours  et 
des  suites  de  cette  opération.  Je  ne  songeais  nullement  à  abor- 
der cet  alK'ès  par  la  voie  antérieure  ;  l'échec  des  ponctions 
anciennes  faites  en  ce  point,  ainsi  que  les  signes  cliniques, 
disaient  assez  réIoij;nenient  de  la  collection  purulente  que  je 
localisais  au  conliv  du  lobe  droit  ou  dans  sa  partie  posléro- 
iiiriM'ieuiv.  Tue  incision  par  le  trocart  d'après  Stromeyer- Lit tle 
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eût  donc  été  dangereuse  en  Tabsence  probable  d'adhérences 
antérieures.  La  laparotomie  en  un  ou  deux  temps  m'eût  obligé 
de  traverser  une  grande  épaisseur  du  tissu  hépatique;  d'où  les 


Obserimtion  I.  —  L'ancien  opéré  fait  une  expiration  forcée 
pour  distendre  ses  cicatrices. 


dangers  d'hémorragie,  de  cholerragie,  d'infection  secondaire, 
pour  obtenir  d'ailleurs  un  mauvais  drainage  d'une  si  vaste  et 
si  profonde  cavité. 

C'est  par  derrière  qu'il  fallait  aborder  cet  abcès.  Le  souvenir 
d'un  kyste  hydatique  suppuré  que  je  guéris  jadis  par  incision 
transpleurale,  mais  qui   resta  après  bien  des  années  porteur 
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iruiu*  fistule  et  d'un  einpyème  consécutir,  m'engageait  à  contour- 
ner autant  c|ue  possible  la  séreuse  pleurale  distendue  par  un 
épanchement  non  purulent.  Je  pouvais,  dans  cet  ordre  d*idées, 
inciser  dans  le  dernier  espace  et  tenter  le  décollement  de  la 
plèvre;  plus  sûreint^iU  t-^iu^r^  réséquer  les  deux  dernières  cotes 
|>our  me  créer  un  large  jour  sur  la  convexité  du  foie;  mais,  je 
Tai  dit,  Tahcès  me  paraissait  surtout  postéro-inférieur;  l'incision 
de  choix  à  tous  égards  était  donc  Tincision  basse.  (Vest  par  la 
laparotomie  lombaire  que  je  résolus  d'opérer  (6  juin  190()). 

I^  malade  l'ut  donc  anesthésié  prudemment  au  chlorure 
d'éthyle  et  chlorororme  (pas  à  l'éther,  à  cause  de  i'épanche- 
ment  pleural ),  puis  mis  en  position  assise,  les  jambes  pen- 
dantes. Par  une  incision  parallèle  à  la  douzième  côté,  j'incisai, 
au  bistouri,  successivement  les  différents  plans  jusqu'au  péri- 
toine, puis  avec  l'index  gauche  le  tissu  hépatique  lui-même; 
alors,  me  guidant  sur  les  sensations  données  par  la  pulpe  de 
l'index,  je  perçus  dans  la  partie  supérieure  de  l'incision  une 
résistance  plus  grande,  et  sans  autre  instrument  que  mon 
ongle,  j'ouvris  la  cavité  de  i'abcès.  Celui-ci  se  trouvait  à  une 
profondeur  de  deux  travers  de  doigt  de  la  surface  hépatique. 
I^  cavité  profonde  et  en  apparence  unique  ne  pouvait  être 
explorée  en  toute  profondeur.  Je  me  contentai  d'y  glisser  un 
gros  drain.  I/opération  avait  duré  quelques  minutes.  Deux 
verres  de  pus  chocolat  s'écoulèrent  d'emblée ,  dans  lequel  l'exa- 
men histologique  ne  découvrit  pas  de  parasites. 

J'insiste  à  nouveau  ici  sur  la  simplicité  de  cette  laparotomie 
lombaire  et  sons-costale,  «jui  me  permit  d'évacuer  l'abcès  par  le 
plus  court  chemin  et  la  voie  la  plus  déclive  en  quelques  instants, 
sans  danger  d'ouverture  de  la  plèvre,  sans  crainte  de  conta- 
mination du  péritoine,  comme  dans  les  incisions  antérieures. 
I^s  suites  immédiates  furent  d'ailleurs  des  plus  simples.  I^ 
température  céda  rapidement,  la  diarrhée  et  l'œdème  des  jambes 
s'amendèrent  comme  expérimentalement,  à  la  suite  de  l'éva- 
cuation de  l'abcès.  Au  bout  d'un  mois  et  demi,  il  ne  persistait 
plus  qu'une  petite  fistule,  et  le  malade  quitta  l'hôpital.  Malheu- 
reusement, quelques  jours  plus  tard,  plus  de  deux  mois  par 
consé(|uent  après  l'opération  ,  des  signes  d'empyème  apparurent 
du  coté  droit.  Mais  cet  empyènie  résiduel,  par  contiguïté,  ne 
devait    pas  avoir  la  gravité  d'une  pleurésie  purulente  primi- 
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live,  spontanée  ou  consécutive  à  une  intervention  par  voie  tho- 
racique.  Après  essais  de  deux  ou  trois  ponctions  et  au  lende- 
main d'une  vomique,  le  médecin  traitant  m'adressa  à  nouveau 
le  malade  ;  je  lui  fis  une  pleurotomie  sans  résection  costale ,  et 
la  fistule  mit  deux  à  trois  mois  à  se  tarir  complètement.  Entre 
temps,  survenait  un  érysipèle  de  tout  le  tronc  qui  marqua  la 
crise  de  cette  redoutable  tragédie.  Je  revis  le  malade  en  jan- 
vier 1907,  ses  deux  plaies  oblitérées,  ses  23  kilogrammes 
récupérés.  Il  avait  repris  un  teint  coloré  et  son  appétit  nor- 
mal, et  projetait,  malgré  nos  conseils,  de  retourner  à  Tanana- 
rive. 

Observation  II 

Notre  second  malade  est  âgé  de  vingt-sept  ans;  il  est  débar- 
qué en  France  ^u  mois  de  juin  dernier,  venant  du  Dahomey, 
qu'il  habitait  depuis  quatre  ans  et  qu'il  a  quitté  trois  semaines 
auparavant. 

Jusqu'à  son  arrivée  aux  colonies,  ses  antécédents  patholo- 
giques se  bornent  à  une  syphilis  contractée  à  vingt  ans  au 
service  militaire.  Un  traitement  régulier  fut  suivi  pendant  trois 
ans,  et  le  malade  ne  garde  pas  le  souvenir  ni  la  trace  d'acci- 
dents ultérieurs.  Aucune  autre  maladie  antérieure;  pas  d'anté- 
cédents héréditaires  précis.  Notre  homme  partit  donc  il  y  a 
quatre  ans  pour  le  Dahomey,  qu'il  n'a  pas  quitté  jusqu'ici. 
Deux  ans  après,  il  présenta  à  deux  reprises  des  accès  de  fièvre 
bilieuse  hématurique,  soignés  par  des  injections  de  sérum  à 
l'hôpital  de  Porto- No vo  et  qui  guérirent  complètement.  Ces 
atteintes  de  paludisme  furent  toujours  assez  légères  et  consis- 
tèrent en  quelques  accès  espacés  de  six  à  douze  heures. 

D'ailleurs,  le  malade  prend  depuis  trois  ans  25  centigrammes 
de  quinine  par  jour.  Pas  d'alcoolisme. 

L'afiFection  actuelle  ne  daterait  en  somme  que  de  deux  mois. 
A  cette  époque,  notre  homme  dut  entrer  à  l'hôpital  pour  une 
sorte  4'embarras  gastrique  qui  prolongeait  un  de  ses  accès 
paludéens  ordinaires.  Il  n'avait  alors,  non  plus  qu'il  n'eut  par 
la  suite,  pas  de  dysenterie,  ni  de  ténesme  rectal,  pas  de  glaires 
ni  de  sang  dans  ses  selles.  On  ne  découvrait,  paraît-il,  à 
l'examen,  ni  gros  foie  ni  grosse  rate.  Après  avoir  songé  à  un 
simple  embarras  gastrique,  on  prononça  le  mot  d'appendicite 
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en  voyant  persister  la  température  à  38**,  ainsi  que  les  douleurs 
abdominales  au  niveau  du  point  de  Mac  Bumey.  On  dirigea 
donc  le  malade  sur  la  France  pour  qu'il  se  fil  enlever  Tappen- 
dice. 

O  début  est  si  insidieux  et  progressif,  que  Tabcès  échappe 
aux  médecins  du  pays  ;  c'est  encore  le  cas  de  notre  premier 
malade.  inculi>é  de  lithiase  et  envoyé  à  Vichy. 

Pendant  la  traversée,  l'état  parait  d'ailleurs  s'améliorer:  le 
malade  va  et  vient,  mange  de  tout,  sans  douleur  ni  dyspepsie; 
il  nous  arrive  en  somme  au  deuxième  mois  de  son  affection, 
après  une  période  d'amélioration  assez  nette. 

Nous  sommes  en  présence  d'un  homme  pâle,  amaigri,  au 
teint  terreux,  mais  sans  cachexie,  sans  oedèmes  des  membres 
inférieurs.  Il  n'y  a  point  de  temi>érature. 

Nous  ne  trouvons  rien  au  C(rur,  rien  non  plus  à  l'ausculta- 
tion des  poumons  :  sommets  ou  bases.  Il  n'existe  notamment 
ni  épanchement  pleund,  ni  pleurite  sèche,  d'obser\*ation  cou- 
rante au  cours  des  diverses  affections  du  foie  et  des  abcès  en 
particulier. 

Le  système  nerveux  est  indemne;  il  n'existe  enfin  aucun 
trouble  digestif,  notamment,  ni  diarrhée,  ni  dysenterie. 

Ce  (|ui  fnippe  à  première  vue,  à  l'exploration  de  l'abdomen, 
c'est  l'existence  d'une  volumineuse  tumeur  de  l'hypocondre 
droit.  Celle-ci  se  dessine,  dès  l'inspection,  sous  forme  d'une 
voussure  débordant  d'un  travers  de  main  le  rebord  costal,  qui 
lui-même  n'est  pas  soulevé.  Vient-on  à  palper  cette  masse:  on 
la  trouve  pseudo-tluctuante,  lisse,  non  douloureuse,  dépassant 
légèrement  Tombilic  par  son  bord  inférieur  et  se  perdant  en 
haut  sous  les  cotes.  I^  palper  bimanuel  donne  un  ballottement 
antéro-postérieur  des  plus  nets  ;  mais  ce  signe,  regardé  comme 
caractéristique  des  tuméfactions  rénales,  n'a  qu'une  valeur 
relative,  le  foie  et  le  rein  pouvant  lui  donner  naissance,  ou  le 
foie  à  lui  seul. 

I^  tumeur  est  absolument  mate  en  avant  et  sans  interposi- 
tion de  la  sonorité  colique;  aucune  bande  de  sonorité  intesti- 
nale ne  vient,  d'autre  part,  la  séparer  de  la  matité  hépatique 
qui  remonte  jusqu'au  mamelon  ;  cette  hypertrophie  porte  à  peu 
près  exclusivement  sur  le  lobe  droit,  qui  atteint  en  avant  trois 
travers  de  main  environ. 


lÎTIOLOGIE  ET  TRAITEMENT  DE  CERTAINS  ABCÈS  DU  FOIE      715 

Le  diagnostic  est  donc  relativement  simple,  malgré  ce 
ballottement  insolite.  La  rate  est  normale;  il  n existe  ni  ascite 
ni  circulation  collatérale. 

Cet  abcès  de  la  partie  inférieure  du  lobe  droit  hépatique  fut 
ouvert  comme  dans  l'observation  précédente,  par  laparotomie 
sous-costale  postérieure,  et  drainé  par  cette  voie  déclive.  La 
fîuérison  fut  remarquablement  rapide  :  elle  était  complète  en 
un  mois  et  demi,  sans  intercurrence  de  complications  pleurales 
DU  infectieuses  analogues  à  celles  qui  avaient  retardé  notre  pre- 
mier malade. 

Les  principales  considérations  qui  ressortent  des  observations 
précédentes  sont  les  suivantes. 

I^abcès  du  foie  peut  être  primitif;  il  semble  que  les  agents 
(amibes  ou  microbes)  qui  font  ailleurs,  sur  l'intestin  par 
exemple,  des  ulcérations  ou  des  abcès,  puissent,  sur  le  foie, 
engendrer  d'emblée  les  mêmes  lésions,  quand  ils  lui  sont  appor- 
!êe?>  par  l'artère  hépatique,  à  l'occasion  d'une  intoxication  géné- 
rale, telle  que  la  fièvre  des  pays  chauds.  Dans  la  première  de 
nos  observations,  la  maladie  du  foie  a  précédé  manifestement 
les  désordres  intestinaux,  et  quand  elle  a  été  amendée  par  le 
drainage  de  l'abcès,  le  flux  diarrhéique  a  diminué  en  consé- 
quence, et  en  proportion,  comme  s'il  était  entretenu  et  même 
causé  par  la  suppuration  hépatique. 

Chez  le  second  malade,  l'abcès  du  foie  a  évolué  seul,  sans 
désordre  antérieur,  concomitant  ou  consécutif  du  tube  digestif. 

La  dysenterie  n'est  donc  pas  la  cause  obligatoire  de  la  grande 
su  [épuration  hépatique,  pas  même  de  l'abcès  du  lobe  droit,  qui 
seinl)le  avoir  des  relations  plus  spéciales  avec  le  gros  intestin, 
lieu  d'élection  des  ulcérations  infectieuses. 

Knfin,  l'intervention  doit  consister  dans  la  laparotomie  lom- 
baire, suivie  de  l'ouverture  immédiate  de  l'abcès  hépatique, 
fût- il  profond  et  central.  Cette  voie  d'accès  à  travers  là  cavité 
périlonéale  est  déclive  pour  les  diverses  localisations  des  sup- 
purations du  foie,  et  aussi  pour  le  péritoine,  dont  elle  draine 
au  dehors  les  produits  épanchés  pendant  et  après  l'opération. 
AusKi  est-elle  plus  rationnelle  que  les  procédés  à  incisions 
antérieures  ou  latérales.  Déplus,  elle  respecte  la  plèvre.  FA  si 
la  pleurésie  purulente  peut  survenir,  comme  dans  notre  pre- 
mière observation,  elle  n'est  pas  due  à  l'incision  sous-costale; 
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elle  tient  à  la  propagation  à  la  plèvre  droite  de  la  suppuration 
du  Foie,  que  les  ponctions  de  la  base  droite  du  thorax  montrent 
si  rapprochés.  Un  épanchement  intrapleurai,  d*abord  séreux, 
coiiTe  Talicès  hé|)atique;  mais  bientôt  il  subit  la  transformation 
purulente  par  contamination  de  voisinage. 


; 


r. 


ÉTUDE  SUR  LES  MIGRAINES  TARDIVEMENT  AGGRAVÉES 
ET  SUR  LES  MIGRAINES  D'APPARITION  TARDIVE 

Par  le  D»"  Albert  MATHIEU 
Mcdccio  de  Thôpital   Saint- Antoine 


Nous  devons  avouer  ne  pas  savoir  ce  qu'est  la  migraine. 
Nous  en  sommes  réduits  encore,  à  l'heure  actuelle,  à  la  déli- 
mUer,  comme  nos  devanciers,  par  sa  séméiologie.  Nous  en 
sommes  encore  à  risquer  des  hypothèses  sur  sa  nature  patho- 
génique,  malgré  les  acquisitions  modernes  de  la  pathologie 
générale. 

La  migraine  se  définit  surtout  par  l'évolution  de  ses  crises 
et  par  l'évolution  de  la  maladie  tout  entière,  ainsi  que  l'en- 
seignait notre  maître  Lasègue  il  y  a  trente  ans. 

I^s  crises  sont  périodiques  :  c'est,  pour  la  migraine,  un 
caractère  important.  Elles  se  reproduisent  plusieurs  fois  par 
ftn,  tous  les  deux  mois,  tous  les  mois,  parfois  toutes  les  se- 
maines. Lasègue  rejetait  de  la  migraine  vraie  les  crises  trop 
éloignées  les  unes  des  autres  et  les  crises  trop  fréquentes ,  sur- 
venant, par  exemple,  plusieurs  fois  dans  la  même  semaine. 

Prises  séparément,  les  crises  ont  également  une  évolution 
qui,  d'après  Lasègue,  doit  entrer  dans  la  définition  de  la  ma- 
ladie. Pour  lui,  les  crises  de  migraine  vraie  comprennent  tou- 
jours au  moins  une  nuit.  Elles  peuvent  durer  de  24  à  [i6  et  même 
48  heures.  Elles  se  terminent,  le  matin,  après  que  le  migrai- 
neux a  mangé,  et  plus  nettement  encore,  après  qu'il  est  allé  à 
la  selle. 

La  céphalée  migraineuse  typique  est  unilatérale  (hémicranie). 
Le  migraineux  vrai,  disait  Lasègue,  souffre  surtout  autour 
d'un  œil  et  dans  la  région  frontale  correspondante  ;  la  main 
placée  obliquement,  comme  un  bandeau,  autour  de  l'œil  et  de 
la  bosse  frontale,  couvre  toute  la  région  douloureuse.  Toutefois, 
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la  cloulf'ur  {M*ut  être  occipitale  ou  syncipitale.  I^  céphalétf, 
trm  pénible,  s'accompagne  d'un  état  nauséeux  et  souvent  de 
voHiissemenls  qui  n*ndent  toute  alimentation  impossible. 

1^  migraine  vraie  débute  dans  l'enfance,  souvent  â  l'époque 
de  la  pulM*rté.  Klle  disparait  vers  M  à  15  ans,  à  Tàge  de  ki  mé- 
nopause chez  la  femme.  Ia*s  accès  deviennent  de  plus  en  plus 
rares,  de  moins  en  moins  intenses,  puis  ils  cessent  complè- 
tentent. 

I^isègiie,  migraineux  lui-même,  avait  lu  avec  curiosité  ce 
qu*on  avait  écrit  sur  la  migraine,  et  il  avait  examiné  les  mi- 
graineux, ses  frères,  avec  un  soin  particulier.  Son  auto-obser- 
vation, son  érudition  et  {observation  clinique  d'un  nombre  de 
cas  considérable  lavaient  amené  à  la  conception  limitative  de 
la  migraine  nraie  que  nous  venons  dVxposer.  Tout  ce  qui  ne 
rentrait  pas  dans  ce  cadre  était  par  lui  rejeté  comme  fausse 
migraine.  Mais  sa  qualité  de  migraineux  ne  Tavait-elle  pas 
amené  à  constituer  arbitrairement  une  sorte  d'aristocratie 
parmi  les  céphalées  périodiques?  Âvait-il  réellement  le  droit 
de  bannir  de  la  migraine  vraie  les  crises  qui  ne  durent  que 
quelques  heures,  ou  les  grandes  crises  qui  ne  se  produisent 
que  deux  ou  trois  fois  par  an,  ou  encore  celles  qui,  tout  au 
moins  à  certaines  périodes  de  l'existence,  sur\'iennent  coup 
sur  coup  fi  deux  ou  trois  jours  d'intervalle?  Avait -il  le 
droit  de  repousser  du  rang  des  migraineux  vrais  les  personnes 
dont  les  accès,  avec  toutes  les  allures  paroxystiques  de  la  mi- 
graine vraie,  commencent  à  un  âge  avancé  de  la  vie,  ou  per- 
sistent ù  une  é|>o<|ue  de  Texistence  à  laquelle  on  voit  ordinai- 
n»nuMît  disparaître  les  crises  de  la  migraine  vraie? 

Il  ne  sera  (lossible  de  répondre  à  ces  diverses  questions  que 
le  jour  où  la  médecine  connaîtra  exactement  la  nature  patho- 
génique  de  la  migraine,  le  jour  où  elle  saura  faire  la  différence, 
lie  par  leur  nuVanisme  |Kithogénique,  entre  les  crises  de  mi- 
ij raine  Ivtjitime  et,  s'il  y  a  lieu,  les  crises  de  fausse  migraine. 

I 

iWiiucncc  ilt's  mi  II  mi  nés  tanlirement  aggraiws  et  îles  migraines 
d'apfHirititm  tonlirt*,  Ix  fait  que  la  migraine  commence  très 
souMMit  d.uis  IVnfaiico,  aux  environs  de  l'âge  de  la   puberté. 
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pour  s'atténuer  et  disparaître  à  Tàge  de  la  vie  qui  correspond 
à  celui  de  la  ménopause  chez  la  femme,  a  été  noté  par  tous  les 
auteurs  qui  se  sont  occupés  de  cette  affection,  bien  que  h\  plu- 
part ne  se  soient  pas  montrés  aussi  exclusifs  que  LasègUL*  et 
qu*ils  n'aient  pas  rejeté  du  cadre  de  la  migraine  vraie  les  faits 
de  migraine  d'apparition  tardive  ou  de  durée  anormale.  Ils  se 
sont  contentés  de  les  citer  comme  des  exceptions. 

11  nous  a  paru  intéressant  d'étudier  particulièrement  ces 
cas  exceptionnels  dont  nous  avons  pu  observer  un  certain 
nombre,  d'autant  plus  que  leur  étude  nous  paraît  jeter  quelque 
clarté  sur  la  patl\ogénie,  sinon  de  la  migraine  vraie,  telle  que 
la  concevait  Lasègue,  tout  au  moins  sur  celle  de  faits  qu'il 
eût  tenus  comme  suspects  d'impureté,  bien  que  les  crises  aient 
eu  souvent  tous  les  caractères  des  crises  de  la  «  migraine 
vraie  ». 

Commençons  par  les  faits  dans  lesquels  la  migraine  ne  cesse 
pas  aux  environs  de  40  à  45  ans,  mais,  au  contraire,  persiste 
et  quelquefois  même  s'aggrave. 

A.  —  Migraines  tardivement  aggravées. 

A  notre  connaissance,  les  auteurs  n'ont  pas  mentionné  que 
les  crises  de  migraines  s'aggravent  souvent  en  persistant  au 
delà  de  la  période  de  la  vie  où  elles  disparaissent  habituelle- 
ment. Ils  se  bornent  à  signaler  cette  persistance  anormale, 
sans  du  reste  paraître  s'en  étonner  autrement. 

D'après  Gubler  et  Bordier*,  les  accès  de  migraine  vont  en  se 
rapprochant  pendant  une  période  de  la  vie,  pour  s'éloigner  et 
disparaître  dans  une  autre;  mais  leur  disparition  fait  souvent 
place  à  des  accidents  diathésiques,  tels  que  crises  de  goutte, 
d'asthme,  poussées  d'hémorroïdes,  affections  cutanées.  «  Dans 
d'autres  cas,  elle  s'éteindra,  sans  substitution  pathologique,  sur 
le  seuil  de  la  vieillesse.  » 

Eulenburg*  dit  que  la  migraine,  fréquente  de  la  puberté  à 
3^)  ans,  est  relativement  rare  dans  un  âge  plus  avancé.  Il  ne 
s'en  développe  plus  de  nouveau  cas,  et  ceux  qui  existaient 
antérieurement  disparaissent.  Plus  loin,  revenant  sur  ce  même 
sujet,  il  déclare  que  la  migraine  cesse,  en  général,  à  un  âge 

*  article  Migraine  in  Dictionnaire  de  Dechambre. 
>  Ziemssen's  Hdb,  Bd  XII,  2  Hft.,  2«  édit.,  p.  6. 
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assez  avancé  (.V)  ans).  Les  attaques  deviennent  de  plus  en  plus 
rares,  puis  cessent  complètement.  I^  ménopause  semble  avoir 
une  heureuse  influence  sur  leur  développement. 

D'après  Soula*,  (lazalis  a  observé,  à  la  Salfiétrière,  des 
femmes  de  75,  8()  et  même  de  95  ans,  chez  lesquelles  les  accès 
de  migraine  avaient  persisté  à  se  montrer  sans  décroître  d'in- 
tensité. Toutefois,  ce  sont  la  des  cas  rares,  et  les  crises  de  ces 
migraines  tardives  sont  en  général  confuses  et  mal  caractérisées. 

D'après  lîouchard*,  qui  résume  bien  lopinion  commune, 
c'est  surtout  à  Téiioque  de  la  puberté  ou  au  début  de  la  mens* 
truatton  que  la  migraine  se  développe.  Elle  devient  périodique; 
les  accès  augmentent  de  fréquence  jusqu'à  25  ou  'M)  ans.  Ils 
diminuent  ensuite  et  deviennent  rares  à  partir  de  -WV-15  ans; 
mais  ils  peuvent  reparaître  jusqu'à  Ki  et  même  jusqu'à  70  ans. 
I^  première  atteinte  de  migraine  est  rare  dans  un  âge  avancé. 

Pour  notre  part,  nous  avons  eu  l'occasion,  depuis  une  di- 
zaine d'années,  d'observer  11  personnes  chez  lesquelles  la  mi- 
graine, qui  s'était  montrée  dans  l'enfance  ou  Fadolescence,  s'est 
traduite  par  des  crises  à  la  fois  plus  fréquentes  et  plus  intenses 
à  un  âge  compris  entre  15  et  51  ans. 

Vax  voici,  d'une  façon  sommaire,  plusieurs  exemples  : 

I.  -  M'"*^  H.,  cinquante -deux  ans.  Migraineuse  depuis  Tàge  de 
vingt  ans.  Les  crises  ne  s'accompagnent  pas  toujours  de  vomissc- 
nuMits.  Depuis  un  an,  les  crises  sont  beaucoup  plus  fortes  et  plus  fré- 
quentes avec  vomissements  glaireux. 

II.  M""'  F.,  cinquante -quatre  ans.  Migraines  depuis  Fàge  de 
dix  ans.  Depuis  dix  ans,  les  crises  étaient  plus  violentes,  mais  cl*ane 
frctpiencc  moindre.  IX'puis  deux  ans,  elles  se  reproduisent  deux  oa 
trois  fois  par  semaine.  Parfois,  au  moment  des  crises,  la  malade 
pervoit  des  zig/.ags  lumineux  devant  l'œil  gauche,  et  de  temps  en 
temps  il  se  produit  de  Thèmianopsie.  —  Nervosisme,  —  bon  appétit, 
n'ose  nuingcrA  sa  faim  de  crainte  des  malaises  éprouvés  au  cours  de 
la  dif^cslion,  —  ptôse  du  foie  et  du  rein  droit. 

Améliorée  au  début,  d'une  fuv<>n  passagère,  par  le  traitement; 
repos  au  lit,  régime  lacto- végétarien,  cure  laxative. 

III.  —  M™**  G.,  cinquante -deux  ans,  a  des  migraines  depuis  Ten- 
fance  ;  les  crises  ont  eu  tendance  à  augmenter  dans  ces  dernières 
années.  Amélioration  marquée  par  le  régime  lacto -végétarien  et 
l'usage  du  sel  de  (larlsbad  à  dose  laxative. 

»  TluM-  (1.-  Parl>.   ISSI-S,'». 

2  Multuius  /Mir  nilfntis>tniint  «/«•  Ai  nniritftn.   l«S7îVtSII,  p.  'MB^. 
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IV.  —  M™*^  B. ,  quarante-six  ans.  Migraines  franches  depuis  T^ge 
de  huit  ans,  survenant  en  général  tous  les  mois.  Actuelleincnl  les 
crises  sont  beaucoup  plus  fréquentes. 

V.  —  M.  G.,  quarante -sept  ans.  Migraineux  depuis  renfaiice.  Pas 
de  vomissements ,  mais  état  nauséeux  très  pénible  pendant  les  crises 
et  efforts  de  vomissements  intenses.  Depuis  quelques  mois  k^s  crises 
sont  devenues  beaucoup  plus  fréquentes.  Dyspepsie  seiisitivo- 
motrice.  Tendance  à  la  constipation. 

VI.  —  M™®  R. ,  quarante  -  neuf  ans.  Migraines  depuis  longtemps, 
très  intenses  durant  quarante-huit  heures.  Les  crises  sont  devenues 
plus  intenses  depuis  un  an.  Elles  surviennent  tous  les  huit  uu  dix 
jours,  durent  deux  ou  trois  jours  et  laissent  la  malade  épuisée.  Sco- 
liose, ptôse  rénale,  dilatation  gastrique.  Régime  d'exclusion,  Loissons 
chaudes  exclusivement.  Teinture  de  Colombo,  gentiane  et  Ipéca. 
Douches  en  jet  froides. 

Revue  un  mois  plus  tard  :  deux  crises  seulement  de  migraine  dans 
le  mois.  Eau  de  Carabana  tous  les  deux  jours. 

Revue  trois  semaines  plus  tard  :  n'a  eu  que  deux  crises  nouvelles, 
une  légère  et  une  intense. 

Revue  trois  mois  plus  tard  :  n'a  eu  que  trois  crises,  la  première 
très  forte,  les  deux  autres  assez  légères. 

VII.  —  M.  D.,  quarante-six  ans.  Migraines  depuis  l'âge  de  dix  ans. 
Crises  intenses  durant  quarante  -  huit  heures,  s'accompagDanl  de 
vomissements.  Quinze  à  seize  crises  par  an. 

Depuis  quinze  mois,  les  crises  paraissaient  s'atténuer  depuis  qu'il 
avait  été  fait  des  laVages  d'intestin  contre  la  constipation  ;  niais  il  y 
en  a  eu  trois  dans  le  même  mois.  M.  D.  mange  beaucoup  de  vionde. 
Traitement  :  régime  lacto-végétarien  et  cures  laxatives.  Le  mLitade  est 
revu  neuf  mois  après  :  il  annonce  une  grande  amélioration  au  point 
de  vue  des  migraines. 

VIII.  —  M.  V.,  quarante -trois  ans.  Migraine  depuis  le  collège. 
Crises  survenant  à  peu  près  tous  les  mois,  s'accompagnant  de  nausées 
et  quelquefois  de  vomissements,  d'une  durée  d'un,  puis  de  deux  jours, 
Depuis  quatre  ou  cinq  ans,  les  crises  sont  plus  fréquentes  :  elles  se 
montrent  toutes  les  semaines,  elles  durent  trois  jours.  Elles  ne  s'ac- 
compagnent pas  habituellement  de  vomissements.  M.  V,,  qui  est 
négociant  en  vins,  fait  des  excès  alimentaires  répétés. 

IX.  —  M"®  G.,  cinquante  ans.  Migraineuse  depuis  l'apparition  des 
règles.  Crises  hémicraniques  avec  vomissements  durant  vingt-quatre 
heures. 

Dyspepsie  douloureuse  depuis  deux  ans  ;  aérophagie.  Depuis  cette 
époque,  les  crises  de  migraines  sont  beaucoup  plus  fréquentes  et 
beaucoup  plus  intenses. 

X.  — M™<î  M.  H.,  quarante-huit  ans.  Migraines  depuis  l'en  Tance,  au 
moment  des  règles,  de  cinq  heures  du  soir  au  lendemain  matin, 
s'accompagnant  de  vomissements  glaireux.  Les  crises  ont  disparu  à 
quarante-cinq  ans,  pour  reprendre  à  quarante-sept  ans  avec  une 

Les  Archives.  —  12.  4ft 


7n  â9UM9\'M  ï)9tS  MALADIES  DE  L'APT 

âuré'^  ^f/f^\^  H  unr  inten%ï\é  plus  graode.  E«  i 
f|^%|irf;1i/|iir%,  a^rapha/pe  et  constipatioo. 

XI.  '      M.  H.,  quarante  -  huit   an% .    repréaesiaat  et 
VîrnI  *  la  ron%iillalion  de  l'hôpital  Aodral  le  24  aoàt  1905. 

I>rpiii%  Irf  %  longtemps  luiuffre  de  migraines  très  TÎolcjrtcA  qui  an^ 
mrnirnt  dr  fréquence  et  d'intensité  depuis  Vàgt  de  40  aas.  U  est  très 
von%U\9é'  ri  %oufTre  vaguement  de  Testomac. 

Arluellrmenl  il  éprouve  continuellement  une  grande  seasatioD  de 
fHligur  fturtoul  marquée  le  matin  au  réveil  et  s'accompngnaat  à  ce 
tnoinrnt  de  inauK  de  léte  et  d'état  nauséeux. 

Il  M  |N*rdu  complètement  Tappétit,  ne  mange  plus  et  a  considéra- 
lilrmrnl  iniiigri.  Ix*»  migraines  intolérables  le  prennent  actuellement 
unv  ou  deux  foi%  par  semaine.  L'accès  débute  le  matin  et  dure  deux 
jour^i. 

Sommeil  agité,  insomnie,  démangeaisons,  pas  de  crampes»  pas 
d'épidtuxifi,  piin  d'crdéme  malléolaire.  A  supprimé  de  son  régime  le 
{lain  ri  Icm  légumes. 

Urine  souvent  deux  et  trois  fois  la  nuit. 

KxAMi  \.        Foie,  12  ccnlimétres  sur  la  ligne  mamclonnaire. 

ICntomiu',  pas  dcchi|M)tngo.  Mais  après  ingestion  d*un  verre  d'eau, 
Torgune  donrrnd  t\  un  travers  de  doigt  au-dessous  de  Tombilic  et  est 
le  Miège  d'un  elupolage  cl  d*un  bruit  de  flot. 

l«eH  urincH  eou tiennent  un  nuage  d*albumine.  Régime  lacté  et 
nel  de  (airUhiid  nrtiticiel. 

.%  svpfrmhri'  MHN^.  Même  état,  même  régime,  même  quantité 
d'iilhuuiine. 

VA  nrpfviuhrr  UHIt\.  —  Amélioration  sensible,  diminution  des  mi- 
gniines  et  de  IVttit  nauséeux,  n'a  plus  d'albumine.  Poids  :  59^,400. 

»t  iH /oArY  \WK\.  —  I^  mieux  ctmtinue.  Régime  lacto  -  végétarien, 
légumes  \erls, 

17  m  ^v^^r  VMt\.  —  Poids  :  tvi  kiK\i:rammes.  —  Va  tout  à  Sût  bien, 
les  i«ii;i;ùnes  ont  diN|viru  complètement.  Il  existe  eocore  quelques 
douleut>  KhmUmH's  j^  la  nuque.  La  n^nstipatioo  persiste  malgré 
uoe  demi  vutlIortH'  de  |Hnulrr  de  GirlsKid.  Mis  au  rrpaEie  des  fruits 
eu  Us  et  lo^ximes  \erts. 

*ja  .'hvv.'îîW  l\^^v  —  Pouk  :  tvî^  .4tV.  —  Le»  cuTÛaes.  les  dou- 
leufN  de  tète  ont  dïvjviru  et  ne  s<^rît  fOL>  nf\<-rii«^  A^r*  >  nr^ôme 
\e*^'l.inen  n*  pîuN  de  cxv.ixîîjv^îu^n  Trieurs  a  j^tr*  «e^s^rijes  c jilba- 
uune.  Mo:ue  ix  v'îv.e. 

:Jt  v.-.v,  '  r.^C  Kvcr/.enî  eut   Lf  Trauiàe  7*r«  <ë^J»Vi.  ae  se 

iv\N^;^."tA^]î  p*;;>  ua-r.*c:ve  lAr,:  i*.  x  î^A;.^'«  înfr   ^jnmr  ^«etinen, 

Iji   jvrxisUrof   or   *ji   r.i  iTJL.Tw    rt  iot   Mgpn^^uiÈOt.  a  xiae 

x*.  r.-*:i.::>  xuiiz»  u.   rgiftpràe  ie 
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malades    que    notre    spécialisation    médicale    nous   amène   à 
observer. 

B.  —  Migraines  dapparition  tardive. 

Ije  début  tardif  des  crises  migraineuses  ou  migrainoïdes  a 
été  relevé  par  les  auteurs,  au  même  titre  que  leur  persistance 
prolongée.  La  plupart  se  contentent  de  mentionner  le  fait  sans 
paraître  s'en  étonner  et  sans  y  insister  autrement. 

D'après  Tissot,  et  Eulenburg  trouve  cette  opinion  excessive, 
quand  on  n'a  pas  eu  de  migraine  à  25  ans,  on  est  certain  de 
n'en  avoir  jamais.  Soula,  dans  sa  thèse,  rapporte  5  observa- 
tions dans  lesquelles  la  migraine  s'est  montrée,  pour  la  pre- 
mière fois,  à  35,  40,  50,  50  et  53  ans. 

Laissant  de  côté  les  cas,  assez  nombreux  relativement,  dans 
lesquels  les  crises  migraineuses  ou  migrainoïdes  se  sont  mon- 
trées entre  15  et  25  ans,  nous  avons  relevé  dans  nos  dossiers 
5  cas  de  crises  d'allures  migraineuses,  qui  se  sont  produites 
seulement  au  delà  de  30  ans  :  à  32,  36,  4iQi,  43  et  47  ans. 

Voici  le  résumé  sommaire  de  l'une  d'elles  : 

M.  F.,  quarante -sept  ans.  —  Éprouve  depuis  quatre  ans  et  demi 
des  crises  migrainoïdes  très  pénibles ,  survenant  tous  les  quatre  ou 
cinq  jours,  caractérisées  par  des  douleurs  périorbitaires  très  intenses 
des  deux  côtés  et  des  vomissements  très  acides.  Surmenage,  insom- 
nie. Dyspepsie  à  malaises  tardifs,  pyrosis,  hypochlorhydrie,  consti- 
pation. 

Les  crises  migrainoïdes  ont  beaucoup  diminué  sous  l'influence  du 
régime  et  du  traitement. 

II 

Comment  interpréter,  au  point  de  vue  de  leur  pathogénie, 
les  faits  de  migraine  tardivement  aggravée  et  de  migraine  d'ap- 
parition tardive,  qui  paraissent  devoir  être  rapprochés  les 
uns  des  autres  ? 

A.  —  Migraine  et  troubles  digestifs. 

Tout  d'abord,  il  doit  venir  à  l'esprit  que  les  troubles  diges- 
tifs ont  pu  jouer  un  rôle  important.  C'est  une  impression  qu'ont 
sans  doute  eue  les  malades  venus  pour  demander  conseil  à  un 
médecin  spécialisé  dans  l'étude  des  maladies  de  l'appareil 
digestif.  Il  s'agit  là,  du  reste,  d'une  théorie  classique  en  méde- 
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cine  ;  elle  a  eu  pour  défenseurs  Haller,  Willis,  Tissot,  Pelletan. 
Lasègue  et  cl*autres. 

I^  coïncidence  des  accidents  de  dyspepsie,  subjectivement 
ou  objectivement  appréciables,  l'influence  de  Talimentation  sur 
la  production  des  crises,  et  les  bons  effets  de  la  diététique  et 
de  médications  dirigées  contre  les  troubles  gastro-intestinaux, 
sont  de  nature  à  confirmer  cette  impression  et  à  lui  donner 
une  solide  base  clinique. 

Voici,  à  titre  d'exemple,  deux  faits  dans  lesquels  les  rapports 
de  la  migraine  et  de  la  dyspepsie,  en  prenant  ce  terme  dans 
son  acception  la  plus  large,  sont  véritablement  frappants. 

S.  P.  est  âgée  de  dix -sept  ans.  Elle  a  des  migraines  depuis  l'âge 
de  dix  ans.  Depuis  deux  ans,  ces  migraines,  qui  s'accompagnent 
souvent  de  phénomènes  de  scotome  scintillant,  sont  devenues 
beaucoup  plus  fréquentes.  Elles  se  produisent  deux  ou  trois  fois 
par  semaine  durant  chaque  fois  pendant  vingt -quatre  heures,  très 
pénibles,  avec  des  vomissements  intenses.  Le  travail  intellectuel,  dans 
ces  conditions,  est  devenu  très  difficile  ;  il  contribue  à  produire  des 
crises.  Il  y  a  de  ramaigrissement  et  une  fatigue  générale  assez  mar- 
quée. A  noter  des  phénomènes  de  dyspepsie  sensitivo-motrice  et  une 
tendance  pennnnente  à  la  diarrhée.  Sous  Tinfluence  d'un  régime  ali- 
mentaire ovo-lacto- végétarien,  sans  viande,  les  crises  de  migraine 
sont  devenues  beaucoup  moins  fréquentes  ;  il  n'y  en  a  plus  guère 
qu'une  tous  les  mois  environ.  Et  cette  amélioration  a  persisté  depuis 
deux  ans.  Il  y  a  un  an ,  crise  d'appendicite  ayant  amené  à  pratiquer 
l'ablation  de  l'appendice.  Ni  cette  crise  ni  l'opération  n'ont  paru 
avoir  d'influence  sur  les  migraines. 

L'auto -observation  suivante  est  très  intéressante.  Il  faut 
dire,  cependant,  que  l'amélioration  du  début  ne  s'est  pas  main- 
tenue, et  que  malgré  le  régime  et  les  cures  laxatives,  les  mi- 
graines ont  eu  tendance  à  se  reproduire  avec  leur  même  fré- 
quence et  leur  même  intensité  ;  mais  il  existe,  chez  ce  médecin 
surmené  par  la  clientèle,  un  estomac  très  irritable,  avec  ten- 
dance à  la  stase  permanente. 

D**  A.,  40  ans.  —  Mes  migraines  ont  débuté  il  y  a  une  douzaine 
d'années,  rares  d'abord  et  devenues  de  plus  en  plus  fréquentes 
depuis  cinq  ou  six  ans,  c*est-à-dire  apparaissant  cinq  à  six  fois  par 
mois  et  suivant  toujours  la  même  marche  :  apparition  d'une  douleor 
sourde  dans  la  région  frontale,  soit  à  droite,  soit  à  gauche,  douleur 
pongitive  d'abord,  s'étendant  ensuite  à  la  région  sus-orbitaire  et 
temporale  du  même  côté.  Puis  apparaissent  des  nausées»  quelques 
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violents  efforts  de  vomissements  amenant  souvent  des  glaires  sangui- 
nolents, enfin  des  vomissements  alimentaires. 

Ces  crises  durent  ordinairement  douze  à  seize  heures. 

Les  causes  qui  les  déterminent  sont  toujours  les  mêmes  :  repas 
trop  rapides,  sortie  ou  fatigue  immédiatement  après  le  repas ,  dîners 
en  ville,  avec. excès  de  boisson  froide  ou  de  viande.  En  un  mot,  il  y 
avait  toujours  une  cause  digestive,  ou  quelquefois  une  vive  contra- 
riété, ou  une  préoccupation  survenue  au  moment  d'un  repas. 

Autrefois  (à  la  suite  des  concours,  des  repas  rapides  de  salle  de 
garde  et  de  courses  précipitées  à  l'école  pratique  après  le  déjeuner) 
et  pendant  les  premières  années  de  clientèle,  j'avais  des  crises  de 
gastralgie  assez  violentes  que  je  calmais  avec  de  l'élher  ou  du  lau- 
danum. Ces  crises  ont  disparu  avec  l'apparition  de  mes  migraines, 
et  avec  quelques  séries  de  douches  chaudes. 

Le  2  novembre  1905,  j'ai  consulté  le  D""  Mathieu,  qui  m'a  mis  au 
régime  lacto-végétarien,  avec  les  petites  purgations  tous  les  jours  ou 
tous  les  deux  jours.  Ce  régime  m'a  parfaitement  réussi  jusqu'au 
15  janvier  :  pas  une  migraine  pendant  deux  mois  et  demi. 

Dans  le  courant  de  janvier,  un  voyage  dans  le  Midi,  avec  quelques 
repas  quelconques,  plus  abondants,  et  l'ingestion  d'un  peu  de  viande 
m'ont  rendu  une  première  forte  migraine  à  mon  retour,  suivie  de 
quelques  menaces  assez  courtes  (sans  vomissements)  pendant  le 
mois  de  février. 

Pendant  ces  deux  derniers  mois,  j'ai  eu  une  migraine  environ 
tous  les  15  jours,  probablement  par  négligence  de  purgations  salines 
suffisamment  fréquentes. 

Je  sens  manifestement  que  mes  écarts  du  régime  lacto-végétarien 
et  purgatif  me  ramènent  des  migraines.  En  particulier  quand  je  cède 
à  la  tentation  de  boire  froid  pendant  mes  digestions ,  j'observe  tou- 
jours un  clapotement  gastrique  considérable  pendant  un  ou  deux 
jours,  et  cela  se  termine  par  une  migraine. 

B.  —  Interprétation  pathogénique 

Les  rapports  dans  robservation  clinique  de  la  migraine  et 
des  troubles  digestifs  étant  admis,  quelle  interprétation  patho- 
génique peut -on  en  donner,  et  cette  interprétation  peut -elle 
contribuer  à  faire  soupçonner  la  nature  de  la  migraine  elle- 
même? 

Pour  expliquer  l'action  des  troubles  de  la  digestion  gastro- 
intestinale  sur  la  genèse  du  syndrome  migrainoïde,  on  peut 
invoquer  : 

Une  action  réflexe  à  point  de  départ  gastro-intestinal  ; 

L'intoxication  par  des  produits  anormaux; 

La  mauvaise  élaboration  des  substances  alimentaires  et  les 
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troubles  consécutifs  de  la  nutrition  des  centres  nen^eux ,  et  en 
particulier  des  centres  bulbaires. 

Recherchons  quels  sont  ceux  de  ces  facteurs  qui  s  adapte- 
raient le  mieux  à  l'idée  générale  qu*on  peut  se  faire  à  Fheure 
actuelle  non  seulement  de  là  migraine  ,  mais  de  toutes  les 
névroses  à  explosions  paroxystiques. 

Qu*il  s'agisse  de  crises  de  migraine  vraie  ou  de  crises 
migrainoîdes,  leur  production  parait  soumise  à  trois  condi- 
tions : 

a)  La  prédisposition  congénitale  ou  acquise; 

b)  Ijà  mise  en  tension  migraineuse; 
r)  Le  déclenchement  des  accès. 

La  prédisposition  à  la  migraine  est  rendue  évidente  par  ses 
relations  héréditaires  avec  les  autres  maladies  du  groupe  neuro- 
arthritique :  goutte,  diabète,  asthme,  neurasthénie,  hystérie,  etc. 
Bon  nombre  de  migraineux  sont,  du  reste,  issus  de  parents 
eux-mêmes  migraineux  :  c'est  l'hérédité  directe  et  similaire.  II 
est  très  possible  et  très  vraisemblable  qu'il  existe  à  côté  de  la 
prédisposition  congénitale  héréditaire  une  prédisposition  acquise. 
L'influence  d'une  auto- intoxication  gastro- intestinale  ou  de 
troubles  prolongés  de  l'élaboration  digestive  des  aliments 
pourrait  en  rendre  raison.  De  là  peut-être  les  migraines  tar- 
dives et  de  la  période  régressive  de  la  vie. 

I^  mise  en  tension  migraineuse  résulte  souvent,  on  le  sait,  de 
la  fatigue  intellectuelle  et  de  la  fatigue  visuelle.  Elles  semblent 
produire  un  état  d'irritation  latente  des  centres  bulbaires,  qui 
paraissent  régir  les  diverses  manifestations  migrainoides,  ainsi 
que  le  veut  l'ingénieuse  et  séduisante  hypothèse  de  Léopold 
Lévi.  Quoi  qu*il  en  soit  du  reste  de  cette  localisation,  le  fait 
de  la  mise  en  tension  migraineuse  est  un  fait  non  douteux. 

Quant  au  déclenchement  des  accès,  il  se  fait  sous  l'influence 
àe  causes  occasionnelles  variables.  Lasègue,  candidat  sérieux 
au  prix  d'honneur  de  philosophie,  a  la  malheureuse  idée,  pen- 
dant les  épreuves  du  concours  général,  de  manger  une  crotte 
de  chocolat;  il  provoque  ainsi  une  crise  de  migraine  formidable 
qui  l'oblige  à  abandonner  la  copie  commencée.  Et  à  partir  de 
ce  moment,  il  lui  fut  impossible  de  manger  du  chocolat  sans 
être  pris  d'une  crise  de  migraine  (ce  qui  du  reste  serait  de 
nature  à  faire  soupçonner  l'intervention  d'un  facteur  psychique). 
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.  Le  déclenchement  de  la  crise  parait  bien  s'être  fait  là  par 
une  action  réflexe  partie  de  Testomac,  et  il  n'est  pas  très  rare 
qu'il  en  soit  ainsi. 

Un  malade  atteint  de  grande  dilatation  de  l'estomac  avec 
stase  permanente  est  en  instance  de  tétanie;  on  lui  fait  un 
lavage  de  l'estomac,  et  la  crise  tétanique  éclate  immédiatement  : 
c'est  un  phénomène  analogue  de  déclenchement. 

Nous  ne  voulons  pas  insister  sur  ces  hypothèses,  ayant  peu 
de  goût  pour  les  œuvres  d'imagination  en  fait  de  physiologie 
pathologique. 

Nous  avons  tendance  à  admettre  que  l'intoxication  d'origine 
digestive  ou  encore  la  mauvaise  élaboration  des  substances 
alimentaires  peuvent  être  rangées  parmi  les  facteurs  principaux 
de  la  mise  en  tension  dans  les  migraines  tardives  et  tardive- 
ment aggravées. 

Dans  un  assez  grand  nombre  de  cas,  nous  avons  obtenu  un 
très  bon  résultat  de  l'emploi  d'un  régime  lacto-végétarien,  tan- 
tôt avec,  tantôt  sans  œufs,  et  de  cures  laxatives  répétées.  Déjà, 
à  plusieurs  reprises,  on  a  signalé  les  bons  effets  de  la  suppres- 
sion de  la  viande  chez  les  migraineux,  bons  effets  que  Haig' 
attribuait  à  la  diminution  de  l'uricémie.  Nous  tendrions  plu- 
tôt à  admettre  l'action  nocive  de  toxines  d'origine  alimentaire. 
L'auto- intoxication  d'origine  alimentaire  pourrait  produire  la 
crise  migraineuse  ou  la  crise  migrainoïde  chez  certains  sujets 
prédisposés,  au  même  titre  que  chez  d'autres  elle  peut  donner 
lieu  à  des  crises  de  faux  asthme,  à  des  crises  convulsives  ou 
à  des  crises  de  vertige. 

Dans  deux  cas,  il  y  avait  une  légère  albuminurie,  et  les  crises 
migrainoïdes  pouvaient  ainsi  être  considérées  comme  un  signe 
de  petite  urémie.  Ne  semble-t-il  pas  que,  ces  faits  de  crises 
migrainoïdes  avec  albuminurie  soient  bien  de  nature  à  démon- 
trer, par  analogie,  la  pathogénie  des  cas  dans  lesquels  elle  fait 
défaut? 

Mais,  dira-t-on,  ce  sont  là  des  exemples  de  fausse  migraine. 
Nous  n'en  disconvenons  pas.  Toutefois,  il  est  d'autant  moins 
permis  de  rejeter  toute  analogie  entre  la  pathogénie  de  la 
migraine  vraie  et  celle  de  la  fausse  migraine,  que  nous  ne  savons 

^  Haig,  Hariuaûre  ah  ein  Faktor  beider  Entstehung  von  Krankheiten  {Vebersetzung 
der  5*  englisehen  Aasgobe,  1902). 
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pas  ce  qu*est  la  migraine  vraie»  ni  quelles  sont  se^    Itmiks. 

Cette  idée  du  rôle  de  lauto- intoxication  est  loin  d'être  nou- 
velle; on  la  trouve  en  germe  dans  les  théories  des  anciens  sur 
les  vapeurs  méphitiques  ou  la  matière  peccante  formét's  dans  le 
tube  digestif,  sur  la  coction  imparfaite  des  humeurs  d*HofTmann. 
I^  pathologie  générale  moderne  Ta  seulement  rajeunie. 

Il  nous  semble  bien  que  la  conception  de  rauto-intoxication 
sous  sa  forme  actuelle  constitue  réellement  un  progrès  sur  \cs 
impressions  plus  ou  moins  vagues  de  la  vieille  médecine,  puts- 
quVlle  amène  à  Tordonnance  d*un  régime  alimentaire  et  d'une 
cure  de  désinfection  digestive,  dont  l'influence  est  netlemenl 
favorable  dans  bon  nombre  de  cas.  Les  indications  qu'elle 
fournit  amènent  à  faire  mieux  que  de  dire  d*une  façon  vague, 
comme  on  Fa  trop  souvent  fait  à  propos  du  traitement  de  la 
migraine,  «  qu*il  y  a  lieu  d  ordonner  un  régime  approprié.  ** 


TÉTANIE    GASTRIQUE 

Par  le  D-^  HAUTEFEUILLE 

Professeur  suppléant  à  l'École  de  médecine  d'Amiens 


La  tétanie  gastrique  a  été  assez  rarement  observée  en  cli- 
nique. 

Elle  fut  décrite  d'abord  par  Kussmaul  *,  en  1869.  Bouveret 
et  Devic*,  en  1892,  en  signalent  20  observations. 

Fleiner\  en  1903,  donne  une  statistique  de  40  cas. 

On  peut  distinguer  trois  formes  cliniques  de  la  tétanie  d  ori- 
gine gastrique  : 

1°  Contracture  des  extrémités,  ou  tétanie  proprement  dite.  Les 
convulsions  toniques  occupent  les  muscles  des  mains  et  des 
avant-bras,  des  pieds  et  des  jambes;  elles  respectent  ceux  de 
la  face,  du  cou  et  du  tronc.  Le  plus  souvent  les  parties  con- 
traclurées  sont  immobilisées  dans  l'extension. 

Les  accès  durent  de  quelques  .minutes  à  plusieurs  heures. 
Ordinairement  ils  se  répètent  plusieurs  fois.  Si  l'accès  est  long, 
il  est  entrecoupé  de  quelques  périodes  d'accalmie.  La  contrac- 
ture imminente  est  souvent  annoncée  par  des  sensations  de 
fourmillement  dans  les  extrémités.  Cette  première  forme  est 
la  plus  commune. 

2°  Tétanisme  plus  ou  moins  généralisé  reproduisant  assez  bien 
un  accès  de  tétanos.  La  contracture  envahit  d'abord  les  extré- 
mités comme  dans  la  forme  précédente,  puis  elle  s  étend  aux 
muscles  de  la  face,  du  cou  et  du  tronc.  Parfois  les  membres 
contractures  sont  secoués  par  des  convulsions  cloniques  inter- 
mittentes.  C'est  une  forme  grave,  la  contracture  des  muscles 
du  thorax  pouvant  déterminer  l'asphyxie. 

3°  Accès  épileptiformes  :  convulsions  toniques  et  cloniques 

1  KussmauU,  Deutsche  Arch,  f.  klin  Med.,  1869. 

2  Bouverct  et  Devic,  Recherches  sur  la  tétanie  d'origine  gastrique  {Heaut  de  mMr- 
cine,  1892,  n<»»  1  et  2). 

3  Fleiner,  Mûnch.  med.  Woch.,  1903,  n«  14. 


730 


ARCHIVES  DES  MALADIES  DE  L'APPAREIL  DIGESTIF 


généralisées  avec  perte  de  connaissance,  suivis  d*aiie  période 
de  coma,  rappelant  tout  à  fait  lattaque  d*épilepsie. 

Ces  trois  formes  peuvent  se  succéder  chez  le  même  malade. 

La  contracture  est  douloureuse. 

I^  spasme  tonique  est  exagéré  ou  même  provoqué  par  les 
excitations  mécaniques:  la  compression  des  artères  et  des  nerfs 
du  membre  intéressé  (signe  de  Trousseau). 

En  percutant  le  nerf  facial  au  niveau  de  la  tempe  ou  de  la 
région  zygomatique,  on  obtient  des  secousses  rapides  dans  les 
muscles  correspondants,  la  commissure  labiale  s*élève,  ainsi 
que  Faile  du  nez,  le  front  se  plisse;  une  crise  complète  peut  se 
produire  (signe  de  Chvosteck). 

Les  muscles  tétanisés  présentent  une  exagération  notable 
des  excitabilités  faradique  et  galvanique  (signe  de  Elrb). 

La  sensibilité  générale  reste  indemne  ou  est  un  peu  exagérée. 
Tels  sont  les  caractères  essentiels  de  la  tétanie  gastrique.  C'est 
une  complication  grave.  Bouveret  donne  la  proportion  de 
16  morts  sur  23  cas;  Riegel,  de  16  sur  27. 

Kussmaul  signala  le  premier  ses  rapports  avec  la  dilatation 
de  lestomac.  Bouveret  et  Devic  cherchèrent  à  montrer  qu'elle 
ne  s'observe  que  chez  les  malades  atteints  d'hypersécrétion 
chlorhydrique. 

Mais  des  obser>'ations  ultérieures  de  Fleiner,  Boas,  etc., 
montrèrent  (|u'on  peut  robser>'er  dans  des  cas  de  cancer  sans 
hy|)ersécrélion  chlorhydrique. 

Nous  en  avons  obser>é  un  cas  chez  une  malade  atteinte  de 
sténose  pylorique  par  cancer  greffé  sur  un  ulcère,  sans  dilata- 
tion notable  ni  hypersécrétion  intense,  et  avec  hypochlorfaydrie. 


Notre  malade  est  une  femme  de  soixante  et  un  ans,  repas- 
seuse de  son  état. 

Klle  n  a  rien  de  particulier  dans  ses  antécédents.  Ellle  est 
restée  bien  portante  jusqu'à  Tàge  de  soixante  ans.  Elle  n'a 
jamais  souffert  de  son  estomac;  elle  se  plaignait  seulement  de 
digestions  pénibles  depuis  quelques  années. 

Elle  n  a  jamais  eu  de  vomissements  ni  d'hématémèses. 

Il  y  a  cinq  mois  environ,  elle  a  commencé  à  ressentir  des 
douleurs  au  creux  épigastrique,  survenant  deux  à  trois  heures 
après  les   repas,  s'accompagnant  d'éructations  abondantes  et 
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quelquefois  de  vomissements.  Sous  l'influence  d'un  régime  ovo- 
laclé,  elle  eut  quelques  périodes  de  rémission,  entrecoupées  de 
mauvaises  journées. 

Puis,  le  mal  s'aggravant,  les  vomissements  reviennent  régu- 
lièrement tous  les  cinq  ou  six  jours.  Ils  sont  assez  abondants, 
un  quart.de  litre  environ  de  liquide  jaunâtre,  contenant  des 
résidus  alimentaires.  La  malade  a  retrouvé  en  particulier  des 
péricarpes  de  pruneaux,  mangés  quatre  jours  auparavant.  C'est 
là  un  signe  certain  de  stase  gastrique. 

Enfin  survient  une  phase  d'intolérance  gastrique  absolue. 
C'est  à  ce  moment  que  nous  voyons  la  malade. 

Elle  vomit  un  peu  chaque  fois  qu'elle  boit  du  lait;  elle  a 
l'impression  que  c'est  le  trop -plein  de  son  estomac  qui  se  vide 
chaque  fois  qu'elle  absorbe  du  liquide. 

C'est  à  cette  période  d'intolérance  qu'apparaissent  les  crises 
de  tétanie. 

La  malade  éprouve  d'abord  un  malaise  indéfinissable,  comme 
si  elle  allait  perdre  connaissance. 

Puis  elle  ressent,  dans  la  région  pylorique,  une  douleur 
vive,  une  sensation  de  torsion  et  en  même  temps  des  fourmil- 
lements dans  les  doigts  ;  ses  membres  supérieurs  se  contractent, 
se  raidissent.  Les  doigts  sont  en  extension,  sauf  le  pouce,  fléchi 
sur  la  paume  de  la  main.  Puis  se  produisent  à  plusieurs  reprises 
des  secousses  violentes  dans  les  membres  supérieurs.  La  respi- 
ration est  haletante.  Les  muscles  de  la  face  sont  également  con- 
tractés. 

La  malade  claque  des  dents  en  même  temps  qu'elle  pousse 
des  gémissements  saccadés. 

Tout  à  coup  elle  se  tait,  les  yeux  démesurément  ouverts,  la 
figure  exprimant  l'angoisse,  elle  grince  des  dents,  a  un  véritable 
trismus  de  la  mâchoire;  au  même  moment  les  convulsions  des 
bras  s'arrêtent,  ils  restent  contractés  violemment,  raidis  en 
extension,  comme  en  rigidité  cataleptique. 

Cette  crise  dure  trois  à  quatre  minutes,  puis  tout  rentre  dans 
l'ordre;  la  malade  se  trouve  seulement  épuisée. 

Elle  ne  perd  pas  connaissance,  a  parfaitement  conscience  de 
sa  crise,  mais  ne  peut  l'empêcher. 

Nous  n'avons  pas  constaté  d'élévation  de  température;  le 
pouls  est  à  100,  les  pupilles  sont  rétrécies. 
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Os  crises  se  répètent  certains  jours  cinq  on  six  fois;  elles 
s*accompagnent  de  vomissements  répétés. 

Quand  l'estomac  s*est  vidé,  il  se  produit  une  accalmie  de 
vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures.  Nous  avons,  plusieurs 
fois,  noté  Tanurie  pendant  douze  et  même  dix-huit  heures  au 
moment  des  accès,  suivie  de  polyurie  aussitôt  après. 

En  comprimant  la  radiale  au  poignet  pendant  cinq  minutes, 
nous  avons  provoqué  des  fourmillements  dans  les  doigts. 
Quelques  minutes  après,  la  contracture  est  apparue,  d*abord 
dans  le  membre  comprimé,  puis  s*est  généralisée  aux  deux 
membres  supérieurs  et  à  la  face,  dans  un  accès  semblable 
k  celui  que  nous  venons  de  décrire.  En  comprimant  le  facial  à 
la  tempe,  nous  avons  également  obtenu  des  contractions  spas- 
modiques  de  la  joue,  suivies  d*un  trismus  bien  caractérisé. 

Le  diagnostic  de  tétanie  ne  nous  parait  pas  douteux.  Dans 
les  antécédents  de  la  malade  nous  ne  relevons  aucune  crise 
analogue,  aucun  signe  d*hystérie. 

Sa  sensibilité  est  normale;  elle  ne  perd  pas  connaissance 
pendant  raccès.  Les  signes  de  Trousseau  et  de  Chvosteck 
existent. 

Nous  devons  donc  rejeter  Thystérie  et  Tépilepsie,  et  admettre 
la  tétanie. 

Les  accès  de  notre  malade  revêtent  une  forme  clinique  par- 
ticulière. La  contracture  intéresse  les  membres  supérieurs,  le 
tronc  et  la  face;  elle  s*accompagne  de  convulsions  cloniques 
intermittentes  des  membres  supérieurs  et  des  mâchoires.  Les 
membres  inférieurs  et  les  muscles  de  la  nuque  ne  participent 
|>as  à  la  crise. 

Il  nous  reste  à  préciser  l'origine  stomacale  de  ces  crises. 

L*insi)ection  du  ventre  ne  nous  montre  rien  de  particulier, 
sauf  des  contractions  péristaltiques  de  la  paroi  épigastrique 
provoquées  par  la  percussion. 

A  la  palpation,  nous  percevons  seulement  un  peu  de  défense 
musculaire  dans  la  région  pylorique. 

I^  percussion  de  Testomac,  après  insufflation,  nous  indique 
une  faible  dilatation. 

Iwâ  limite  inférieure  ne  descend  qu*à  un  travers  de  doigt  au- 
dessus  de  l'ombilic. 

Par  le  cathétérisme  pratiqué  à  jeun,  nous  retirons  300  centi- 
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mètres  cubes  de  liquide  examiné  par  M.  Pancier,  pharmacien  : 

Liquide  de  couleur  brun  violacé,  d'odeur  rance,  à  réaction 
acide. 

Uexamen  qualitatif  ne  décèle  pas  d'acide  chlorhydrique 
libre,  ni  d acide  lactique,  mais  la  présence  d*acide  butyrique 
(odeur  d'ananas  par  l'alcool  et  l'acide  sulfurique). 

L'acidité  totale  est  de  0,876  p.  100. 

Le  dosage  du  glucose  donne  8^'',33  par  litre. 

L'examen  microscopique  montre  :  Quelques  grains  d'amidon 
rares,  colorés  en  bleu  par  l'iode  ; 

De  nombreuses  cellules  épithéliales  ; 

Des  levures  et  un  grand  nombre  de  microorganismes,  en 
particulier  des  sarcines,  des  cellules  de  levure,  des  cocci  et  des 
bacilles  longs,  très  mobiles ,  que  nous  n'avons  pas  déterminés  ; 

Pas  de  débris  alimentaires  ; 

Pas  de  peptones. 

Nous  avons  un  liquide  d'acidité  moyenne,  mais  à  acidité 
organique  due  à  l'acide  butyrique. 

La  rétention  gastrique  est  démontrée  par  le  volume  (300  cen- 
timètres cubes  retirés  par  la  sonde,  à  jeun);  les  fermentations 
de  stase,  par  l'acide  butyrique  formé  et  par  la  richesse  de  la 
flore  microbienne. 

L'absence  de  débris  alimentaires  n'est  pas  étonnante,  la 
malade  n'ayant  absorbé  que  de  l'eau  sucrée  et  un  peu  d'eau 
de  riz  depuis  trois  jours. 

Nous  avons  d'ailleurs  retiré  par  un  autre  sondage  une 
poudre  au  bismuth  que  nous  avions  administrée  à  la  malade 
quarante-huit  heures  auparavant,  et  nous  avons  indiqué  déjà 
la  rétention  des  pruneaux  remarquée  par  la  malade  elle-même. 

L'examen  du  sang  nous  a  indiqué  une  anémie  peu  intense  : 

3930000  globules  rouges; 

Hémoglobine  :  95  p.  100  à  l'hémoglobinimètre  de  Gowers. 

Nous  avons  donc  conclu  à  une  sténose  du  pylore  provoquée 
soit  par  un  ulcère,  soit  par  un  cancer. 

L'âge  de  la  malade,  l'absence  d'hématémèses  dans  les  anté- 
cédents, rhypochlorhydrie,  la  marche  rapide  de  la  maladie, 
nous  faisaient  pencher  plutôt  pour  le  diagnostic  de  cancer. 

Nous  essayâmes  cependant  d'améliorer  la  sténose  en  dimi- 
nuant tout  au  moins  l'élément  spasmodique. 


TU 
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ht^ ,  tU^  j^/ij/lf^  ;iIr;ilin^'-\  au  bî%math  ca!ra*r»ai:  j^  uni- 
U'iir%,  ttîAtx,  'd  rfi;i/(ii#'  ti-riLativf  de  réaiim^^tat>œ.  j*^  ^1011»^»^ 
frM'fil%  H  \é'\  vn\*\  lHafiir|ij#^  rffianjrent.  Noa%  <:^rs#^  yinofixtîr 
#14%  irij«'rtiofi%  rl#'  %é'rum  artificiel  pour  soutenir  la  ssa^^tf. 

l/«iiler\efilîon  rfiirurKicale  fut  alors  décida  et  pc»t-ii ir?*  jar 
le  \y  |Vuf<ii«'/, 

Nou%  lrou\;'inies  un  estomac  de  dimensions  a  peu  pn»  aor- 
ffiMlefi;  le  pylore  preM'nlait  un  noyau  dur  de  la  grosseur  i^a!l«^ 
îUiix,  i\m  fut  r/'M''(pi<'*  entre  deux  pinces. 

Vu\%  une  giiHlro-ducMli^noslomie  fut  faite  avec  soin  par  trots 
pliiiin  de  nulure,  nvrvwx,  musculaires  et  muqueux. 

MiillieureuHement  la  malade  sup|K)rta  mal  le  choc  opéralotre. 

1^*  (|milrième  jour  sa  température  monta  à  38**;  elle  se  plaî- 
failli  de  doiileurn  violentes  du  ventre,  présenta  de  Tanurie*  des 
\oiiiiHHenienlH,  et  mourut  l>rus(]uement. 

l/uulopHie  ne  put  être  praticfuée. 

I /ouverture  du  pylore  réséqué  nous  montra  un  ulcère  ancien, 
(Timpeet  rratérilorme.  de  la  dimension  d*une  pièce  de  cinq  francs, 
entouré  de  l»ourg(*ons  cancéreux  ayant  provoqué  une  sténose 
Herrét*.  permettant  à  peine  Tintroduction  d*un  crayon. 

\  Texamen  liistologique,  nous  trouvâmes  des  lésions  de  gas- 
trite parencliyniateuse  prt^lominante,  une  prolifération  consi- 
déraille  des  tubes  glandulain^s  avec  dégénérescence  muqueuse 
des  cellules  de  répitliélium. 

Imi  dessous»  des  ilôts  de  cellules  épithéliales  ayant  envahi 
compliMement  la  sous -muqueuse,  et  présentant  tous  les  carac- 
léiVH  il'un  cancer  alvinihùiv  typique. 

Niïtiv  iiiagnostic  est  donc  vérifié  :  sténose  par  cancer  grefifé 
sur  un  ulcéiv. 

l/alKscnoe  do  dilatation  ston^acale  s  explique  par  la  rapidité 
do  ToNolution  do  la  stonoso;  rhyjKK-hlorhydrie,  par  les  lésions 
do    ^astiito    |KUvuchynuitouso    doijénônilive    que    nous    avons 

oKnOIMVSs 

Ih    u\al;ulo   a   ou    une   phase   d'hy^vr>ecr^on   traduite  par 

1  h\jH*t|»laNio  4;ianvluLùrx*,  puis  la  dt'^f a^^reticenoî  de  rêpithê- 
tuuu  A  dviumuo  U  Sivrxtiou  chlorhx dnque. 

IVur  nous  rxadrx'  ovnu^^te  d<f  U  toxicité  du  liquide  ^ustrique 
vtuv  ^vir  U  soade.  uous  ea  Avv>as  injecte  JD  aantumi-tres  cubes 


'^^is 
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SOUS  la  peau  d'un  cobaye.  Cette  injection  a  provoqué  des  signes 
de  parésie  manifeste;  lanimal  est  rcslé  immobile p  n'a  plus 
mangé;  il  est  mort  au  bout  de  vingt-quatre  heures  sans  pré- 
senter aucune  lésion  visible  à  1  autopsie.  30  centimètres  cubes 
introduits  à  plusieurs  reprises  dans  1  estomac  d'un  lapin  ont 
déterminé  de  la  dyspnée,  mais  pas  de  crises  convuisives;  Tani- 
mal  a  -survécu. 

Trois  théories  principales  ont  été  proposées  pour  expliquer 
la  pathogénie  de  la  tétanie  gastrique  : 

1**  La  déshydratation  du  sang  par  labondance  et  la  répétition 
des  vomissements; 

2**  La  théorie  réflexe  par  excitation  des  nerfs  de  1  estomac; 

3®  L'intoxication  des  centres  nerveux  moteurs  par  une  toxine 
produite  dans  l'estomac  grâce  à  la  stase  alimentaire. 

Chacune  de  ces  théories  est  insuflisante  à  elle  seule  pour 
expliquer  la  tétanie. 

Les  injections  de  sérum  répétées  que  nous  avons  faites  à 
notre  malade  n'ont  pas  diminué  les  crises  ;  la  déshydratation 
n'était  donc  pas  seule  en  cause. 

La  théorie  réflexe  est  peu  acceptable;  nombre  d affections 
gastriques  très  douloureuses  s'observent  sans  tétanie. 

La  théorie  toxique  est  plus  séduisante. 

Notre  liquide  gastrique  était  certainement  toxique,  bien  que 
notre  malade  ne  remplisse  pas  les  conditions  indiquées  par 
Bouveret  pour  la  formation  de  la  pepto-toxine,  à  savoir  :  dila- 
tation avec  hyperchlorhydrie.  Cependant  nous  avons  lue  un 
cobaye  en  vingt-quatre  heures;  nous  n avons  pas  provoqué  de 
crises  chez  le  lapin,  parce  que  notre  toxine  n'était  pas  assez 
concentrée  et  que  l'absorption  stomacale  a  été  insuflisante. 
L'objection  émise  est  que  dans  toutes  les  sténoses  pyloriques, 
il  doit  se  former  les  mêmes  toxines  et  que  cependant  la  tétanie 
est  rarement  observée.  Il  semble  donc  qu*il  existe  d'autres  lac- 
teurs  qui  nous  échappent  dans  le  mécanisme  pathogénique  de 
cette  complication. 

Voici  à  notre  sens  comment  on  pourrait  comprendre  Téclo- 
sion  de  la  tétanie. 

Pour  qu'elle  apparaisse,  il  faut  qu'un  certain  nombre  de  con- 
ditions soient  réalisées  : 
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l"*  I^  stase  gastrique,  permettant  la  formation  de  toxines 
tétanisantes; 

2*"  I^  déshydratation  des  tissus  produisant  la  concentration 
de  la  toxine  dans  lorganisme  (Brieger  a  montré  que  sa  toxine 
diluée  n'agissait  pas); 

W""  Une  excitation  nerveuse  de  Testomac,  point  de  départ  d*un 
réRexe  provoquant  la  crise,  phénomène  comparable  à  Taccès 
(le  tétanisme  déterminé  chez  la  grenouille,  empoisonnée  par  la 
strychnine,  par  une  simple  excitation  de  la  peau. 

L*ulcére  pylorique  noté  dans  la  plupart  des  observations 
serait  le  i)oint  excitable  d*où  naîtrait  la  crise. 

Nous  n'émettons  là  qu'une  simple  hypothèse  qui  n*a  que  le 
mérite  de  tenir  compte  des  diverses  théories  successivement 
adoptées  et  de  nous  expliquer  la  rareté  de  cette  complication. 

Tne  question  pratique  qu'il  importe  de  se  poser  est  de  savoir 
si  la  tétanie  est  une  contre-indication  opératoire.  Nous  ne  le 
pensons  pas.  Jonnesco*  cite  11  cas  opérés  avec  8  guérisons  et 
\\  morts  par  complications  postopératoires.  I^  guérison  est 
donc  possible. 

I^  tétanie  assombrissant  le  pronostic  dans  tous  les  cas,  nous 
parait  être,  au  contraire,  une  indication  d'intervenir  d'une  façon 
urgente. 

*  Jonnesco  et  Gro&ftnian,  PyioroBpaame  avec  hypenécrétion  et  tétanie  (Prttse  médi- 
calr,  1«'  juillel  1906). 


SUR  LE  PROCESSUS  HISTOLOGIQUE 
DE  LA  GASTRITE  ALCOOLIQUE:  EXPERIMENTALE 

Par  MM.  Ch.  ArBEHTIN  vï  IK  HÉBERT 


On  n'a  généralement  loccasion  d'observer,  chez  rhonime,  que 
les  stades  terminaux  de  la  gaslrilt-  alcoolique  (gastrite  muqueuse 
ou  gastrite  atrophtque),  qui  n'ont  rien  de  caractérîsti(iue,  de 
sorte  qu'il  est  difiieilc  d'étudier  le  processus  histologique  de 
cette  gastrite,  dans  ses  premiers  stades  tout  au  moins.  11  faut 
ajouter  que  bien  souvent  la  preuve  certaine  de  lorigine  pure- 
ment alcoolique  de  ces  gastrites  est  dillicile  à  faire,  car  elles 
ne  semblent  pas  diiïérer  notablement  de  certaines  gastrites 
subaiguês  ou  chroniques,  rencontrées  si  souvent  chez  des  indi- 
vidus indemnes  d'alcoolisme  et  dont  l'origine  infectieuse  peut 
èlve  prouvée  dans  un  certain  nombre  de  cas. 

En  intoxiquant  très  lentement  par  Tahsinthe  des  cobayes  et 
des  lapins,  nous  avons  pu  obser\er,  dès  le  début,  des  modifî- 
Cîitions  gastriques  dont  iiuelqucs-unes  nous  ont  semblé  sinon 
absolument  spéciales  à  rabsinthisme,  du  moins  assez  diffé- 
rentes des  lésions  élémentaires  de  leslomac  infectieux,  décrites 
par  l'un  de  nous*.  De  plus,  nous  avons,  en  sacrifiant  les  ani- 
maux à  des  intervalles  échelonnés  entre  un  et  dix  mois,  pu 
constater  tous  les  stades  de  révolution  vers  la  gastrite  muqueuse 
et  la  gastrite  atrophi€[ue.  Et  comme  ces  aboutissants  avaient, 
chez  nos  animaux,  les  mêmes  caractères  histologiques  que  la 
gastrite  alcoolique  humaine,  nous  croyons  que  nos  résultais^ 
bien  qu'expérimentaux  et  portant  sur  des  lapins  et  des  cobayes  % 
peuvent,  jusqu'à  un  certain  point,  éclairer  Fhistogénèse  de  cette 
dernière. 

^  Hébert,  Les  lésions  rfi-  ta  îmfijnetisf  Quatrique  nu  i^ours  des  iiifectUms  {Thèstr  die 
P;iris.  lîKK)). 

^  De  telles  expériences  ne  peuvi-ut  Hrc  Fflile»  sur  le  chien  dont  l'p^toniiic  prt^Mtilf<, 
huit  fois  sur  dix ,  des  lésimiH  du  gastrite  souvent  très  uvancétMî.  Clicz  ic  lupîik  et  U" 
Les  Archives.  —  12*  47 


P-*  / 


n 


rm  A^^HJ\KS  I/f,S  MAL4:Af>  î*h  Lâ?^ aJJJL  ÎDCxLSTlf 


l'i^Tii,  H  #'fi  i/'jrlirulif^  d*-  r*'ux  de  Tî^f^^^hiin ,  r  est  jieul-^'tiT 
|>;irr4f  que  nou%  nou%  v>riniH-ib  allarhfs  ii  Dt-mpiCAer  qiM*  de* 
dow'ik  ri'btiveifiefit  Inik  faihli-s,  alrs^>rljrt-s  en  petite  quantité, 
l'ii  ^'viliifit  IViiiploi  de  Va  Vinde  et  de  l'insertion  forrée.  Les  ani- 
ux'dwx  fiiange^ient  chaque  matin,  en  plus  de  leur  Dourriturc 
ordinaire,  du  pain  iml>il>é  de  quelques  cenlîraêtres  cubes  dune 
dilution  au  quart  d'al>sinthe  du  commerce  à  GO*,  et  ce  rvpme 
i''lait  HUH|N'ndu  en  cas  d'amaigrissement  trop  rapide.  Nous 
avfinH  ainni  traité  un  certain  nombre  d'animaux;  parmi  eux, 
quatre  lapin»  et  neufcobayc*»  sont  morts  ou  ont  été  sacrifiés,  les 
MUH  bien  {Hirtants  en  apparence,  d'autres  plus  ou  moins  amaigris, 
d'autres  enfin  racliecti(|ueH  ou  mourants,  à  des  inter\'alles 
variant  de  un  à  dix  mois.  Nous  avons  ainsi  trouvé  des  lésions 
qui,  généralement,  restent  purement  épithéliales  pendant  plu- 
Hi(*urH  mois  et  qui  s*accompagnent  plus  ou  moins  rapidement, 
Hclon  leH  cas,  de  réactions  du  tissu  conjonctif  *. 

Ij.sions  ni%s  CKLi.L'LKs  GLANDt'LAiKES.  —  Le  phénomène  le 
plus  frappant  dans  les  formes  subaiguês  de  ces  gastrites  est 
peut-être  lenorme  hypertrophie  des  cellules  bordantes,  qui 
semblent,  dans  un  grand  nombre  de  coupes,  remplir  la  totalité 
ileM  tubes  glaudulaires.  O's  cellules  sont  augmentées  de  volume 
et  peut-être  de  nombre,  et  arrivent  au  contact  les  unes  des 
autres,  de  liujon  il  eiïacer  la  lumière  de  la  glande.  Elles  sont 
volumineuses  et  arrondies;  leurs  granulations,  plus  grosses  et 
plus  distinctes  qu*ii  Tétat  normal,  sont  émiettées  à  la  périphérie 
et  ont,  en  |Mirtie,  |hmxIu  leurs  allinités  colorantes,  de  sorte 
quVIIes  sont  devenues  plus  éosinophiles  qu*orangeophiles  (par 
l'emploi  de  IVH>sine-orunge-hémaléine);  leur  noyau  offre  des 
traces  de  division  active;  |KuTois,  -  dans  les  cas  qui  se  sont 
terminés  juir  la  mort,        les  cellules  bordantes  sont  vacuolisées. 


v^iviNt:  Nains^.  au  c\mU rai rr.  U*^  U^M%>tix  icuxlrtqueik  M>at  r\ceptionn«rll<rs,  ainsi  qii«  non» 
.iwtuN  pu  uou'k  ou  jivxurxT  c«i  «*\aiuuiaut  un  gruiMi  nombre  dr  témoins;  mais  cflcs 
(H'UxtHit  criH-^nLâul  >r  i\*«»o\>ulnrr. 

i'  cnI  |H«uiv|iK«i  iHuiN  u  axouN  ^v*N  hc^«u-  i  v-h»Mxir  c*-%  JintiTua:^.  bien  qTi*brrbiTores. 
\v»ux  v»\«\\»nN  v'v  vb«M\  Null^'v.tMinMMti  »iixt>ti,-  |.vir  cr  fuit  qu«*  l»'ur  ir^tomac  a  nn^ 
\i«^»viiuv  x*  avil»K  mvMi  utîa«^\c'■«*■  •*    cviU    dv    I  h«»*nrti**   (  airme  «*ptt  heiium    niuquifux  , 

*     b  W  «Iwil         llv|U'vU>    vlv      Iw'HM».    vU     /."i^    r.    vif     h'.  •ll.IH'l;^  ,    df    Vjn    Gr'huclltftl    <M1 

*«.  *vk'  vvxuit>4«A%*.    L«~H   r\*'vu>tjit'\    KHiruix    ix&r    Ur    i>^uâ«i«.'   Àr    baHiin    m«oc   laot   au  fiin  i 
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Les  cellules  principales  sont  lésées  selon  deux  types  diiïé- 
rents  :  le  plus  souvent  elles  sont  alropliiées,  rétructôcs  ou 
plutôt  aplaties  par  les  bordantes  hvjïertmpbiées;  leur  proto- 
plasma  devient  nettement  basophile  et  même  hénialcinophile, 
el  souvent  on  voit  une  rangée  de  cellules  princîptdes  atrophiées 
et  aplaties,  entourant  comme  d'une  couronne  certaines  cellules 
bordantes  volumineuses.  Dans  d'autres  cas,  plus  rares,  les 
principales  ont  proliféré,  mais  ont  subi  la  dégénérescence  trans- 
parente, déjà  décrite  par  M.  Hayem  sous  le  nom  «  d*étal  trans- 
lucide» avec  conservation  du  noyau  ^  Nous  n'avons  jamais 
observé  de  dégénérescence  graisseuse. 

Dans  certains  cas  à  évolution  lente,  les  cellules  principales 
et  les  cellules  bordantes  perdent  de  plus  en  plus  leurs  cariic- 
tères  différentiels  et  tendent  à  devenir  cubk[Lies;  il  peut  alors 
arriver  qu'on  ne  puisse  plus  reconnaître  les  bordantes  des  prin- 
cipales ;  toutefois,  les  cellules  cylindriciues  indUïéreutes  i\u] 
les  ont  remplacées  sont  encore  faciles  à  distinguer  des  hauli^s 
cellules  cylindriques  de  répithéliura  muqueux. 

Épithélium  muqueux.  —  Les  cellules  de  lepithélium  mu- 
queux  ne  dégénèrent  pas,  mais  réajifissent  toujours  par  une 
byperplasie  considérable,  qui  est  d ailleurs  très  précoce,  car 
elle  s'observe  déjà  au  bout  de  quehjues  seniaiites.  Il  suffit, 
généralement,  d'hyperplasie  en  masse,  iiroduisanl  une  augmen- 
lalion  d'épaisseur  de  la  muqueuse,  assez  intense  pour  lui  doiim  i' 
laspect  mamelonné  et  cérébriforme ,  visible  à  l'œil  nu»  qui 
caractérise  la  ((  gastrite  muqueuse  »  de  T homme. 

Plus  rarement,  on  observe  des  proliférations  localisées  et 
régulièrement  arrondies  de  glandes  qui  se  ramifient  en  grappes 
et  plongent  dans  la  muqueuse  en  refoulant  les  culs  -  de- sa  r 
voisins  et  arrivant  presque  au  contact  de  la  nntsculuris  mncosj:* 
Ce  sont  là  de  véritables  <(  adénomes  muqueux  ». 

Dans  ces  cas,  la  muqueuse  est  souvent  recouverte  d'une 
couche  assez  épaisse  de  mucus. 

Tissu  coNJONCTivo-VASCULAmE.  —  11  existe  parfois  un  certain 
degré  de  diapédèse  et  de  congestion.  Au  bout  d'un  temps  va- 
riable, du  tissu  conjonctif  jeune,  puis  librcux,  se  détache  de  la 

'  l\  s'agit  là  d'une  lésion  spéciale  aux  cellules  ]>riiii-i|;iiih-^;  car*  diins  ers  eus,  les 
cellules  bordantes  voisines  sont  toujours  reconnai%Mjibk-si  el  subiswnï  de?»  ûltérulionK 
diifèrentes  décrites  plus  haut. 
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Hoi]8*iiniqueusi*  el  s*insinue  entre  les  glandes;  souvent,  les  por- 
li(in%  profondes  de  certains  tul)es  glandulaires  sont  ou  semblent 
isolée»  de  la  partie  supérieure  du  tube.  Pour  les  uns,  il  s  agît 
pnihahlement  d'un  isolement  réel,  car  leur  épithélium  s'aplatît 
ri  il  sr  forme  un  kyste  en  miniature.  Pour  les  autres,  qui  sunl 
leïi  plu*i  nombreux,  il  ne  s'agit,  selon  nous,  que  d'une  appa- 
rence ti  nant  à  l'orientation  de  la  coupe,  et  leur  épithélium  con- 
%vr\v  li*s  mêmes  caractères  que  dans  la  partie  supérieure  dii 
IuIh% 

Notons  que  l'intensité  de  la  sclérose  ne  nous  a  pas  semblé 
en  rap|K)rt  din»ct  avec  la  durée  du  processus;  certains  anî- 
niatix,  >acririés  après  neuf  et  dix  mois,  présentaient,  en  beaucoup 
de  poitils  de  leur  estomac,  des  lésions  purement  épithéliales, 
alors  i|ue  d'autres,  morts  ou  sacriliés  au  bout  de  un  ou  deux 
mois,  présentaient  une  sclérose  gastri(]ue  très  avancée. 

l)';uilre  part,  dans  un  même  estomac,  les  lésions  peuvent 
Wre  tri's  différentes  selon  les  régions  examinées;  d'où  la  né- 
cessité <le  multiplier  les  coujk»s  pour  porter  un  diagnostic  exact. 
OUe  particularité,  qui  nous  a  frappés  dès  le  début  de  nos 
recluTclies  sur  les  gastrites  par  poisons  ingérés,  n'existe  pas 
dans  Jis  gastrites  infectieuses,  où  l'apport  des  produits  toxiques 
se  fait  par  voie  sanguine.  Dans  ces  cas,  l'examen  d'une  seule 
coui>e  permet,  le  plus  souvent,  de  faire  une  description  exacte 
et  Cismplète  des  lésions. 

XoiiH  n'avons  jamais  eu  d'ulcérations  ni  d'hémorragies,  ce 
ipii  iivui  aux  faibles  doses  employées  et  à  ce  fait  que  nous 
n'avons  jamais  eu  recours  a  la  sonde  ni  à  l'ingestion  forcée. 
Par  ces  procédés  que  nous  avions  employés  tout  au  débat, 
on  obtient  non  seulement  des  ulcérations  gastriques  graves, 
mais  iiussi  des  broncho-pneumonies  de  déglutition. 

AsPKcrs  HLSTOLCHîigrKS.  -  La  combinaison  de  ces  divci-ses 
lésions  nous  a  donné  des  types  de  gastrite  chronique  très 
conipuf  ables  à  ceux  (ju'on  observe  chez  l'homme  : 

(lustrite  parenchymaleuse  subaigué  avec  hypertrophie  des 
bordiintcs  et  atrophie  des  principales  (rare,  mais  obser\'ée  chez 
riunuine  par  Sachs  et  |)ar  Hayem)  ; 

(Wisli  ite  chronicjue  à  cellules  cylindriques  indifférentes; 

(iastrile  muqueuse  ; 

(lUstrite  alrophicjue. 
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Au  point  de  vue  de  Tinte  rprtHalkm  des  Ic'sions,  on  doit  con- 
sidérer  les  altérations  des  ctllules  prinripalt^s  CfïtiiiiH"  utlteinunt 
dégénératives.  L'hyperplasif  des  bordantes  est  plus  dilïîcile  à 
expliquer,  étant  donné  ri^^norance  où  nous  sommes  du.  mie 
exact  des  cellules  oxyphiles  dans  la  sêcréiinii  gastrique* 

Quant  à  Thyperplasie  parfois  énorme  de  l'appareil  nuK[ueux, 
elle  nous  semble  devoir  cire  considérée  comme  une  «  réaction 
de  défense  »  contre  l'action  irritante  de  Tabsinthe  :  nous  Tavons 
d'ailleurs  reproduite  par  Tingestion  d  autres  substances  toxiques. 
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L.  RivKT.  —  Remarques  sur  les  courbes  de  poids  et  de  tempéra- 
ture dans  les  gastro  •  entérites  infantiles,  i  Revue  det  maladies  de 
l'enfance,  fivricr  VMM,  p.  49 -W».) 

Pendant  IVlê  de  1ÎHM>.  M.  Rivet  a  étudié  les  cas  de  fçastro-entérile 
soignés  aux  Knfanls-Assistés,  dans  le  service  de  M.  Hutinel,  en  s\>c- 
cupant  surtdut  des  diverses  modifications  que  déterminent  les 
régimes  <liététiques  et  les  modes  variés  de  réalimentation.  En  ce  qui 
concerne  plus  spécialement  le  poids  et  la  tem|R*rature  des  nourris- 
sons, il  a  constaté  que  révolution  de  la  Castro -entérite  passe  par 
deux  phases  :  1"  une  première  période,  dite  des  phénomènes  aiyns,  où 
la  température  est  élevée  ;  le  poids  s*abaisse  à  la  suite  de  la  diète 
hydrique,  puis  il  continue  h  baisser,  quoique  beaucoup  plus  lente- 
ment, si  l'enfant  est  mis  au  babeurre  ou  à  tout  autre  régime  de  tran- 
sition non  hypochloruré,  alors  qu'il  se  maintient  ou  même  aug- 
mente si  l'en  faut  est  mis  au  bouillon  de  légumes  ;  2?  une  seconde 
période,  période  d'umaiffrissemcnt^  où  il  n'y  a  plus  de  fièvre.  Mais  les 
selles  ne  sont  pas  encore  abscdument  normales.  On  met  l'enfant  au 
bal>eurre  ou  aux  bouillies  féculentes,  et  à  ce  moment  il  se  pro- 
duit une  baisse  de  poids  qui  se  prolonge  d'autant  plus  que  les 
troubles  digestifs  ont  été  plus  graves,  et  qui  continuera  souvent 
même  après  la  reprise  de  l'alimentation  ordinaire,  alors  que  l'enfant 
a,  depuis  longtemps,  des  selles  sensiblement  nomiales.  Cet  amaigris- 
sèment  tartlif  peut  même  aller  jusqu'à  la  cachexie  avec  syndrome 
pseudo-addisonien,  comme  dans  un  cas  rapporté  par  l'auteur. 
.*J"  Après  avoir  tricnnphédes  accidents  aigus,  il  est  bien  exceptionnel 
qu'en  milieu  hospittdier,  l'enfant  n'ait  pas  à  traverser  la  phnse  des 
infections  secondaires.  Elle  peut  se  traduire  par  des  septicémies  rapi- 
dement mortelles;  le  plus  souvent  elle  ne  donne  lieu  qu'à  de 
simples  abcès,  qui  se  multiplient  avec  facilité  et  contribuent  ainsi  à 
retarder  la  convalescence.  4"  La  période  de  convalescence  s'établit 
dune  favon  très  lente  :  elle  est  caractérisée  par  une  augmentation 
régulière  de  la  courbe  de  poids,  par  l'amélioration  progressive 
de  l'état  général.  Cette  augmentation  de  poids  est  d'abord  très 
lente:  puis  à  un  certain  moment,  si  l'alimentation  est  bien  conduite, 
elle  devient  très  rapide.  On  peut  d'ailleurs  l'obtenir  de  bonne  heure 
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quand  on  réussit  à  juguler  en  quelques  jours  les  accidents  aigus,  dus 
le  plus  souvent  à  une  intolérance  pour  le  lait  :  il  suffit  alors  de  sup- 
primer radicalement  le  lait  pendant  quelques  jours  pour  voir  les 
accidents  disparaître.  La  viande  crue  est  particulièrement  indiquée 
chez  des  enfants  très  débilités  et  chez  qui,  avec  les  autres  modes 
d'alimentation,  persiste  une  diarrhée  plus  ou  moins  intense  (Hutinel)  ; 
au  contraire,  chez  les  enfants  constipés,  dont  les  selles  sont  dures , 
putrides  et  glaireuses,  elle  est  contre-indiquée.  L'allaitement  au  sein 
constitue  naturellement ,  lorsqu'il  est  possible ,  la  meilleure  des  réa- 
limentations. 

M.  Rivet  termine  son  mémoire  par  les  considérations  suivantes. 
1°  La  diète  hydrique  est  la  meilleure  façon  de  combattre  les  phéno- 
mènes aigus;  quand  ceux-ci  ne  sont  pas  tombés  au  bout  de  vingt- 
quatre  ou  quarante -huit  heures,  l'emploi  des  boissons  féculentes 
peut  continuer  son  action  sédative.  2**  Le  bouillon  de  légumes  retarde 
l'apparition  de  la  période  d'amaigrissement,  mais  elle  ne  l'empêche 
pas  de  se  produire  ;  son  emploi  peut  donner  naissance  à  des  phéno- 
mènes de  rétention  chlorurée  avec  anasarque  grave.  3**  La  réalimen- 
tation par  le  babeurre  donne  presque  toujours  naissance  à  une  pous* 
sée  fébrile  plus  ou  moins  intense,  qui  est  d'autant  moins  accusée 
qu'on  a  recours  à  ce  procédé  plus  longtemps  après  la  phase  aiguë. 
4°  Lorsque,  quel  que  soit  le  mode  de  réalimentation  employé,  on 
n'arrive  pas  à  venir  à  bout  des  troubles  intestinaux,  ou  bien,  après 
qu'ils  sont  à  peu  près  terminés,  l'enfant  continue  à  maigrir,  se  cachec- 
tise,  et  fait,  sans  raison  apparente,  des  poussées  fébriles  irrégulières, 
il  faut  toujours  penser  à  la  tuberculose. 

L.  Babonnbix. 

Pëhu.  —  Traitement  des  diarrhées  du  premier  &ge  par  les  solutions 
de  gélatine.  (Archives  de  méd.  des  enfants,  n»  9,  septembre  1907, 
p.  519-524.) 

Résumant  les  recherches  que,  depuis  plusieurs  années  déjà,  il 
poursuit  avec  M.  Weill  (de  Lyon),  M.  Péhu  rappelle  qu'ils  se  servent 
d'une  gélatine  très  pure,  préparée  par  MM.  A.  et  L.  Lumière,  les 
gélatines  commerciales  étant  toujours  impures,  et  présentant  sou- 
vent une  odeur  forte  qui  répugne  aux  malades,  même  tout  jeunes. 
Cette  gélatine  doit  être  stérilisée.  Pour  cela,  on  formule  une  solu- 
tion au  1/10  de  gélatine  dans  l'eau  bouillie  et  on  stérilise  à  120*'  à 
l'autoclave.  Puis,  après  filtration  soigneuse,  on  répartit  le  contenu 
dans  des  tubes  à  essai  chimiques ,  bouchés  par  de  l'ouate  stérilisée 
ou  dans  des  flacons  hermétiquement  fermés ,  par  conséquent  trans- 
portables au  loin  sans  aucun  danger  de  contamination.  Pour  utiliser 
ces  préparations,  on  les  fait  chaufl*er  au  bain-marie,  puis  on  les  verse 
dans  le  biberon  après  liquéfaction  complète.  On  doit  employer  la 
gélatine  à  des  doses  élevées  :  de  10  à  25  et  même  30  grammes,  10 
grammes  par  vingt- quatre  heures  représentant  la  dose  minimum. 
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lyailloiirs,  toute  Intîtudo  est  porniiso;  car  la  gélatine  est  non  seule- 
ment insipide  et  inodore,  mais  encore  tout  à  fait  inofiensixe.  Son 
seul  inconvénient ,  c'est  qu'elle  ne  peut  être  donnée  en  même  temps 
que  les  solutions  glacées  ou  refroidies  à  température  basse,  car  elle 
se  prend  alors  en  grumeaux,  que  l'enfant  se  refuse  à  accepter. 

SfM.  Weill  et  Péhu  ont  essayé  avec  succès  la  gélatine  dans  les 
diarrhées  d'été,  dans  les  gastro- entérites  dues  à  une  maaraise  ali- 
mentation, dans  les  dyspepsies  gastriques  simples  dues  à  des  diges- 
tions stomacales  défectueuses  et  accompagnées  de  pylore -spasme, 
dans  les  entéro-colites  dysentéri formes.  En  peu  de  temps,  les  selles 
diminuent  de  fréquence;  leur  aspect  et  leur  couleur  s'améliorent, 
leur  mauvaise  odeur  s'atténue,  leur  réaction  redewnt  alcaline,  les 
troubles  gastriques  s'amendent.  Chez  les  prématurés  et  les  alhrep- 
siques,  l'administration  de  la  gélatine  permet  de  réaliser  sans 
encombre  le  passage  du  lait  d'ûnesse  ou  du  lait  humanisé  au  lait  de 
vache.  En  cas  d'entérite  dysentéri  forme,  on  peut  incorporer  à  des 
lavements  des  solutions  de  gélatine.  Mais  cette  substance  parait 
inactive  quand  il  s'agit  d'infections  digestives  véritables,  avec  phé- 
nomènes d'intoxication  générale  ,  et  en  particulier  d'états  choléri- 
formes. 

L.  Babonneix. 

Dr  M.  HiNHORN.  —  Traitement  diététi<iae  des  diarriiées  durooiqnea. 

(  Zfitschrift  f.  iliet.  u.  phys.  Thtr,  volume  x,  cahier  9.) 

L'auteur  donne  d'abord  une  classification  des  diarrhées  :  1**  diar- 
rhées par  obstruction  chronique;  2°  diarrhées  ner>'euses;  3**  diarrhées 
chroniques  par  catarrhe  du  grêle,  quelquefois  accompagné  de  catarrhe 
du  côlon  :  a)  catarrhe  primitif,  h)  catarrhe  dû  à  une  anomalie  sécrê- 
loire  de  l'estomac,  c)  catarrhe  avec  ulcérations. 

D'une  fîiçon  générale  toutes  ces  diarrhées  doivent  être  traitées  par 
une  alimentation  qui  n'irrite  pas  ,  soit  chimiquement ,  soit  mécani- 
quement, qui  n'est  pas  trop  froide  et  qui  laisse  le  moins  de  résidus 
possible. 

En  particulier,  la  diarrhée  par  obstruction  chronique  exige  une 
alimentation  très  légère  :  lait,  œufs  crus,  potages,  jus  de  viande.  I-.a 
diarrhée  nerveuse,  dans  laquelle  il  n'y  a  pas  <le  lésions  anatomiqucs, 
c|ui  est  une  maladie  fonctionnelle,  se  reconnaît  par  les  sA-mptomes 
nerveux  concomitants  :  insomnie,  appétit  capricieux,  diarrhée  sur- 
venant immédiatement  après  le  repas  ou  avant  un  événement  impor- 
tant. I^  régime  ne  sera  pas  trop  sévère  :  le  malade  peut  manger  à 
peu  près  de  tout,  sauf  les  aliments  poussant  à  la  défécation.  On  don- 
nera aussi  des  calmants  au  système  ner\*eux.  Mais  le  malade  doit 
surtout  apprendre  î^  ne  pas  ct^er  à  toutes  les  sollicitations  de  l'in- 
testin ;  il  doit  savoir  les  maîtriser. 

Dans  les  diarrhées  par  troubles  de  la  fonction  gastrique  (gastro- 
gènes),  l'intestin,  grêle  et  gros,  n'est  pas  très  affecté.  En  traitant 
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raffectiongafîtrique,  hi  ïHîirrlK*c  K\iiiK>lioro  crclle-nicnio*  OnnsTiichylic 
^^astriquc,  qui  est  l'un  des  deux  troiihli's  gastriques,  tes  alinientii  pé- 
nètrent dans  l'intesliiidans  un  éliU  nnn  digéré,  rirrilciU  et  provoquent 
ainsi  la  diarrliée.  (lependaul  l'aehyiie  |(ijstrique  ne  s'aceonqiague  paji 
toujours  de  diarrhée;  quelquefois  il  y  a  constipation.  Dans  !e  second 
trouble  fonctionnel  de  l'estomac,  rhyperchlorhydrie.  TiiTitation  est 
d'ordre  chimique,  cest  lacide  qui  provoque  la  diarrhée;  ces  cas 
sont  rares,  le  plus  souvent  il  y  a  constipai  ion.  Dans  les  deux  formes 
de  diarrhée,  le  traitement  médical  et  diététique  sera  dirigé  contre 
Tétat  stomacal.  Dans  lachylic  on  exclut  les  protéïdcs  cl  surtout  la 
viande.  On  tirera  de  bons  eiïets  de  la  diète  végétarienne ,  malgré 
qu'elle  dispose  i\  la  diarrhée.  On  donnera  du  lait,  du  koumys,  do 
la  semoule,  du  pain  ,  du  beurre.  La  viande  ne  sera  cependant  pas 
trop  longtemps  prohibée.  Petit  i^  petit ,  au  fur  et  à  mesure  que  Fin- 
lestin  s'habitue  aux  aliments  un  peu  plus  grossiers,  on  donnera  des 
nouilles,  du  via,  de  Torge  et  plus  tard  de  la  viande  bien  divisée.  Lt*s 
farineux  sont  très  bien  tolérés.  Une  bonne  mastication  surtout  doit 
être  recommandée. 

La  diarrhée  par  hyperchlorbydrie  au  contraire  sera  traitée  par  une 
alimentation  riche  en  albiiuiînes  :  viande,  rcufs,  très  peu  de  farineux. 
Il  faut  absolument  donner  des  alcalins,  tandis  que  dans  rachylie  on 
peut  se  passer  de  la  limonade  ehlorhydrique. 

Les  diarrhées  dues  à  un  état  anormal  du  grêle,  î\  un  catarrhe,  sont 
plus  difficiles  à  soigner,  et  plus  de  la  moitié  des  cas  de  diarrhée  font 
jjartie  de  ce  grouj)e.  Le  régime  jouera  le  principal  rolc.  Les  auteurs 
diflèrent  à  ce  sujet.  Les  uns  donnent  de  la  viande,  d'autres  du  lait 
exclusivement;  d  autres  soutiennent  que  le  lait  est  au  contraire  hés 
nuisible  (Rosenhcim),  même  mélangé  au  caeao  ou  aux  potages,  Min- 
horn  lui-même  donne  volontiers  du  lait,  mais  exclut  du  régime  la 
salade,  les  fruits,  les  épices.  Il  insiste  surtout  sur  la  quantité  d*ali- 
Jîients;  «  il  faut,  dit-il,  se  garder  de  nourrir  les  malades  insuflisam- 
ment.  »  Une  hypoiiulrition  peut  diminuer  la  résistance  de  Torga- 
nisme  et  rendre  la  gu érison  impossible.  En  réalité,  il  faut  mettn^ 
Torgane  malade  au  repos;  dans  les  cas  graves  on  peut  se  contenter 
de  nourrir  le  nudade  avec  l'eau  albumineuse  pendant  sept  a  dix  jours, 
mais  après  ce  laps  de  temps  il  faut  bien  le  niuirrir  avec  des  œufs 
(6  à  8  par  jour),  avec  de  la  semoule,  des  déeoctit)ns  d*avoine,  de  ri/ 
et  d'orge  d'à  boni  en  bouillies  liquides  »  puis  plus  épaisses.  Avec 
Tamélioration  on  peut  permettre  de  la  viande.  Mais  les  fruits,  la 
salade,  les  boissons  froides  seront  défendus.  Si  avec  ce  régime  la 
diarrhée  ne  cesse  pas»  il  faut  avoir  recours  aux  médicaments  (aux 
tannâtes  ou  opiacés),  lia  tout  cas,  il  vaut  mieux  faire  manger  ses 
malades  et  leur  donner  un  médicament,  <jue  de  les  laisser  s'inanitîci'. 
Les  malades  augmentent  de  poids ,  deviennent  plus  résistants,  et  la 
diarrhée  prolitc  de  cette  amélioration  de  Tétat  général. 

Friebel. 
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|llllMI'. 

AjiM'H  un  ri'iMiH  r4iiii|M)Hr  de  'iTi  contilitreK  de  purée  de  pommes  de 
Iriic  l'I  (le  .'i  f^iitiiiiiics  de  Houfi-nitratc  de  bismuth,  Testoniac  du  chat 
ne  flrs*iiiie  swv  rcrruii  pur  une  tache  noire,  et  dix  minutes  après  appa- 
liiithciit  (liiii<i  ht  r(*f;ion  prépylorique  des  ondes  de  contraction  se 
ntMccdiuil  nipideiiieiit  et  allant  vers  le  pylore. 

Si  rauihial  a  rev»  miparavant  une  injection  de  morphine,  voici  ce 
cpinii  oliser>e.  l'ne  partie  den  aliments  séjourne  dans  Tœsophage 
eii>iiiMi  une  demi-heure,  car  il  existe  un  spasme  du  cardia  empé- 
eli.iut  l'enliee  des  altuieuts  aussi  bien  que  In  sortie  de  l'air  dégluti, 
de  HMile  (pu*  la  (puiiitile  d'air  contenue  dans  l'estomac  augmente 
(MUU  uu*uu  ut 

l.e  p>loie  est  e^;ileuu*ut  contracté,  les  aliments  restent  dans  le 
iiuul  de  lesliuuae,  unis  ne  penètrtMit  pas  dans  la  région  prépylo- 
rupu*. 

Les  ,ilnueut\  sejourueut  ainsi  trois  à  huit  heures,  et  ne  com- 
uuiuent  a  sex.u'uer  dans  lintestin  qu'au  lH>ut  de  ce  laps  de  temps; 
I  e\.u'u.»l»on  elle  uuine  iluiY  ileux  ou  trois  fois  plus  qu'à  l'etat 
uoi  \\\  \\. 

1  es  nu''nes  etUls  s\»l»Nor\ent  sur  le  chien.  Il  est  vrai  que  l'auteur 
en«|»!»»u*  dvs  viv'ses  vU-  uioipinne  a^se^  ev»n  sidéra  blés,  de  3  à  4  ceati- 
^»  »mnu-\  pori   K\\\  v'>at  ;»*ti  e\e*i*;>'e. 
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constitués  par  de  gros  fragments  de  viande,  après  ingestion  de  mor- 
phine, Tévacuation  se  ralentit  et  il  ne  s'écoule  de  la  fistule  que  des 
aliments  en  voie  de  digestion  plus  avancée.  Cette  digestion  est  faci- 
litée parce  que  la  morphine  paraît  augmenter  la  sécrétion  gas- 
trique, d  après  Riegel. 

Ûautetir  fait  remarquer  en  terminant  que  ces  données  s'appliquent 
seulement  à  la  morphine,  et  que  l'action  de  la  teinture  d'opium  est 
probablement  plus  complexe. 

J.-Ch.  Roux. 


Ch.  Dopter.  —  Anatomie  pâtholo0l(|U6  de  la  dysenterie  bacillaire. 

(Arch.  de  méd.  expérim.,  1007,  no  3,  282-318,  fig.  8.  pi.  IX-XII.) 

L'évolution  de  le  dysenterie  bacillaire  est  le  plus  souvent  aiguë. 
Le  maximum  des  lésions  s'observe  sur  le  côlon,  et  les  désordres 
sont  d'autant  plus  intenses  que  l'on  s'éloigne  du  cœcum  pour  s'ap- 
procher du  rectum.  Le  calibre  de  l'intestin  est  irrégulier  ;  les  parois, 
œdémateuses ,  ont  plus  d'un  centimètre  d'épaisseur.  Un  mucus  san- 
glant recouvre  leur  surface  interne,  rouge  sombre,  sur  laquelle  se 
détache  un  pointillé  hémorragique.  Çà  et  là  font  saillie  les  follicules 
clos  énormes.  Dans  leur  intervalle  s'étendent  des  plaques  diphté^ 
roldes  et  des  ulcérations,  celles-ci  parfois  très  nombreuses,  en  écu- 
moire,  parfois  réduites  à  quelques  unités. 

Au  microscope,  on  observe  tout  d'abord  une  inflammation 
catarrhale  intense.  L'infiltration  leucocytaire  est  considérable.  Les 
glandes  dcLieberkûhn  prolifèrent,  puis  desquament;  l'épithélium  est 
abrasé.  La  sous-muqueuse  est  élargie,  distendue  par  l'œdème  et  les 
cellules  migratrices ,  par  la  congestion  des  capillaires  et  l'hypertro- 
phie des  follicules  clos.  Dans  un  stade  plus  avancé,  préulcératif ,  les 
tissus  se  nécrosent  et  il  se  forme  une  escarre  sèche.  Les  cellules 
épithéliales  et  glandulaires  cylindriques  deviennent  cubiques  ;  leur 
protoplasma  se  montre  granuleux  ;  puis  ces  éléments  se  détachent  et 
meurent.  La  nécrose  de  coagulation  atteint  également  les  leucocytes, 
le  tissu  conjonctif,  les  vaisseaux  dilatés,  déterminant  de  vastes 
hémorragies  interstitielles. 

Une  nappe  pyolde  envahit  ainsi  peu  à  peu  la  muqueuse  et  la  dépouille, 
laissant  à  la  place  du  tissu  sain  une  substance  amorphe,  effilochée. 
Dans  la  sous-muqueuse,  des  lésions  s'observent,  analogues.  La  con- 
gestion y  est  maximum,  et  la  zone  vasculaire  de  Dollinger  prend  un 
aspect  angiomateux.  Des  thromboses  peuvent  se  rencontrer.  Les 
follicules  clos  sont  fréquemment  nécrosés,  et  les  lymphatiques  dis- 
tendus renferment  des  thrombus  blancs  formés  de  cellules  endothé- 
liales  desquamées  et  de  leucocytes  désagrégés. 

La  perte  de  substance  se  creuse  enfin.  L'ulcération  dysentérique 
est  typique.  «  Elle  est  superficielle,  n'atteint  que  la  muqueuse  ou  les 
portions  les  plus  superficielles  de  la  celluleuse;  le  fond  est  plat;  les 
bords  ne  sont  jamais  décollés,  ne  surplombent  pas  ;  l'intervalle  compris 
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entre  doux  ulrères  est  eonstitué  par  de  la  muqueuse  nécrosé»*  ny  vn 
voie  de  nécrose.  »  I^*  ffind  de  ruicén*  est  formé  jKirdes  tissus  ma |;***s- 
tionnés  revêtus  le  plus  souvent  d'une  membrane  pyoîde.  \jl^  l*nrii% 
sont  côtoyés  par  de  gros  vaisseaux  ;  leurs  parois  présentent  unr  dc^^ 
nérescence  vitreuse  prononcée,  entraînant  la  rupture  fréquente  et 
ces  hémorragies  typiques  de  la  dysenterie.  Il  est  rare  que  le  carac- 
tère aigu  des  troubles  laisse  à  Tulcérc  le  temps  de  creuser  en  pn>- 
iondeur  et  de  |)erforer  la  paroi.  En  tout  cas,  la  musculaire  et  le  péri- 
toine présentent  une  infiltration  et  une  congestion  intenses. 

1^1  description  précédente  s'applique  spécialement  aux  formes 
aiguës.  Dans  les  formes  chroniques,  plus  rares  du  reste,  les  altéra* 
tions  macroscopiques  sont  bien  atténuées  :  on  aperçoit  seulement 
quelques  faibles  régions  boursouflées,  couvertes  de  petites  ulcéra- 
tions su|>eriicielles.  I^s  parois  sont  légèrement  épaissies.  Ce  qui 
caractérise  la  fonue  chronique  est  la  prolifération  d'un  tissu  cellulaire 
formé  d'éléments  conjonctifs  fusiformes  jeunes,  bourré  de  capil- 
laires et  de  leucocytes.  Il  se  forme  ainsi  de  véritables  bourf)eaus 
charnus,  évoluant  plus  lard  vers  la  nécrose.  I^s  glandes  de  Uelier* 
kfihn  présentent  une  dilatation  parfois  considérable,  kystique.  Des 
éléments  qui  les  foniient,  les  uns  hy|>ersécrètent,  les  autres  tombent 
dans  la  lumière  glandulaire.  Dans  la  sous -muqueuse,  le  tissu 
interstitiel  se  développe  comme  dans  la  muqueuse;  la  réaction  leuco- 
cytaire y  est  également  modérée. 

I^  hacille  (lyscntcrique  est  rare  au  stade  d'inflammation  catarrhale. 
Il  abonde  plus  tard  dans  les  régions  nécrosées,  ainsi  que  sur  les 
bords  et  dans  le  fond  des  ulcères.  Il  détermine  peu  d'accidents  spé- 
cifiques en  dehors  du  côlon.  0|>endant,  quelques  ulcérations 
typiques  peuvent  éroder  l'iléon  ;  les  ulcérations  siègent  toujours  en 
dehors  des  plaques  de  Peyer.  L'estomac  ne  pK'sente  rarement  autre 
chose  qu'un  |>eu  de  congestion  ou  quelque  léger  pointillé  héruorm- 
gi(iue.  1^  péritoine  réagit  violemment,  surtout  au  niveau  du  gnind 
épiploon  (adhérence,  infiltration  leucocytaire,  congestion,  hémorni- 
gies  inlerslilielles).  Knfin,  le  foie,  le  système  ner\eux,  le  rein,  la  rate 
et  surtout  les  ganglions  mésentériques  peuvent  montrer  des  foyers 
de  nécrose,  des  lésions  générales  (glomérulite  par  exemple)  relevant 
directement  de  la  toxine  dysentérique.  Dans  les  ganglions  s'obsenen! 
des  éléments  •  volumineux,  globuleux,  à  protoplasma  pâle,  à  noyau 
peu  coiorahle,  idenlitjues  aux  éléments  rencontrés  dans  les  ganglions 
mésenléri(|ues  <ie  la  lièvre  typhoïde  et  connus  sous  le  nom  ile  cel- 
lules typhiques  de  Hindfleisch  ». 

A  côté  de  ces  altérations  spécifiques  peuvent  s'obser^'er  des  com- 
plications banales  :  arthrites,  pneumonie,  abcès  aréolaires hépatiques, 
endocardites,  thromboses  encéphaliques,  septicémies  sanguines.  Les 
microbes  dinfcclion  secondaire  pénètrent  surtout  au  niveau  des 
pl;u|ucs  de  gangrène  humide  de  l'intestin,  assez  fréquentes  dans  les 
formes  sunii^uès  de  la  maladie.  L'intestin  présente  alors  un  aspect 
sanieux.  Les  lambeaux  sphacélés  découvrent  des  ulcérations  grisâtres 
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à  bord  friable,  à  fond  toraentcux,  saignant.  Des  clapiers  purulents 
décollent  les  tuniques.  La  nécrose  est  intense  et  précoce  ;  il  y  a  fonte 
complète  de  la  charpente  fibreuse.  De  nombreuses  granulations 
noires,  caractéristiques  de  la  gangrène,  s'observent  au  sein  des  débris 
nécrosés. 

La  formule  sanguine  de  la  dysenterie  bacillaire  se  caractérise  par 
une  leucocytose  énorme  (jusqu'à  55000).  Il  y  a  polynucléose  dans  les 
formes  bénignes,  mononucléose  et  lymphocytose  dans  les  cas  aigus. 
Il  n'existe  aucune  éosinophilie.  L'anémie  est  minime  ou  nulle.  La 
bactérie  spécifique  n'a  jamais  été  trouvée  dans  le  sang  circulant. 

F.    MOUTIER. 

Ch.  Dopter.  —  Anatomie  pathologique  de  la  dysenterie  amibienne. 

(Arch,  de  méd  expérim.,  1907.  no  4,  504-541,  fig.  9,  pi.  XIII-XV.) 

L'envahissement  de  l'intestin  par  l'amibe  détermine  une  maladie 
chronique  coupée  d'accidents  aigus  ;  à  côté  de  lésions  anciennes  se 
trouveront  des  lésions  en  évolution.  Le  gros  intestin  est  à  peu  près 
exclusivement  atteint.  A  l'autopsie,  on  le  découvre  œdémateux, 
hypérémié  à  l'extrême.  Çà  et  là ,  se  décèlent  des  verrucosités  follicu- 
laires de  la  grosseur  d'un  grain  de  mil  en  général  :  elles  se  présentent 
sous  forme  de  points  jaunâtres  isolés,  auréolés  de  rouge.  Distinctes 
ou  confluentes,  s'aperçoivent  des  ulcérations  petites  ou  vastes,  super- 
ficielles ou  profondes.  Le  fond  est  gris  jaunâtre,  tomcnteux,  enduit 
d'un  magma  diphtéroïde  parfois.  Les  bords  sont  décollés,  en  surplomb  ; 
un  piquetis  hémorragique  s'observe,  mais  rarement  sur  le  fond.  Par 
places ,  l'intestin  forme  un  tube  rigide  fibreux ,  sur  lequel  on  recon- 
naît des  dépressions  cicatricielles,  froncées,  dures,  ardoisées. 

Absolument  comme  dans  la  dysenterie  bacillaire,  il  existe  un  jore- 
mier  stade  d'inflammation  catarrhale ,  avec  prolifération  glandulaire, 
afflux  leucocytaire  et  congestion  hémorragique.  Les  amibes  cheminent 
dans  la  gangue  interstitielle  et  perforent  les  glandes  de  Lieberkiihn, 
qu'elles  envahissent  secondairement  ainsi  de  dehors  en  dedans.  Ce 
sont  des  cellules  volumineuses,  circulaires,  à  protoplasma  vacuolaire. 
Leur  noyau,  petit,  prend  mal  l'hématéïne,  se  colore  en  rouge  violacé 
par  la  thionine.  L'amibe  est  toujours  entourée  d'une  zone  nécrosée. 
Les  lésions  sont  toujours  très  limitées,  et  au  début  la  sous-muqueuse 
n'est  même  pas  atteinte. 

Peu  à  peu,  les  tissus  envahis  se  nécrosent  et  s'abcèdent.  A  ce 
stade  préulcératify  s'observe  une  destruction  complète  des  glandes 
de  Lieberkùhn.  A  leur  place,  on  trouve  des  éléments  vitreux, 
amorphes,  qui  s'effritent  peu  à  peu  (nécrose  sèche).  Puis  les  amibes 
envahissent  la  sous-muqueuse  où  des  zones  de  congestion  et  d'œdème 
entourent  les  foyers  nécrotiques.  Ces  foyers  sous-muqueux  s'élar- 
gissent vite  et  dépassent  de  beaucoup  les  limites  du  foyer  superficiel, 
avec  lequel  ils  continuent  à  communiquer  par  un  étroit  pertuis  :  le 
type  de  l'abcès  en  bouton  de  chemise  est  ainsi  réalisé.  La  fonte  gêné- 
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raie  des  tissus  est  peut-être  due  A  une  infection  secondaire.  Il  se 
forme  en  tout  cas  d'énormes  abcès,  véritables  phlegmons  sous -mu- 
queux  dans  lesquels  pullulent  les  amibes. 

Knlin,  l'abcès  s'ouvre,  Vulcéralion  est  constituée.  Au-dessous  d'un 
cratère  entamant  la  muqueuse ,  une  vaste  cavité  s'enfonce  en  tunnel 
dans  la  sous -muqueuse,  remplie  d'un  magma  nécrosé  et  d'amas 
purulents.  A  la  périphérie  se  retrouvent  les  lésions  des  stades  pré- 
cédents. Sur  une  zone  peu  étendue  d'ailleurs  s'observent  ainsi  des 
glandes  en  voie  de  nécrose,  puis  des  glandes  dilatées,  kystiques.  Enfin, 
rapidement  l'on  arrive  au  tissu  normal.  L'ulcère  sous-muqueux  où 
pullulent  les  amibes  est  recouvert  par  la  muqueuse  décollée. 

Au  voisinage  du  foyer,  le  tissu  renferme  de  véritables  nids  d'amibes. 
L'œdème  est  très  intense  et  la  dilatation  vasculaire  énorme.  Ij^ 
amibes  envahissent  d'ailleurs  capillaires  et  lymphatiques,  parfois 
même  les  follicules  clos;  la  tunique  musculaire  et  la  séreuse  sont 
indemnes  ou  ne  présentent  qu'un  peu  d'inliltration  leucocytaire. 

A  cette  phase  aiguè  succède  une  période  chronique.  L'ulcère  est 
alors  moins  limité.  I^  tissu  conjonctif  sous-muqueux  est  dénudé; 
mais,  point  très  singulier,  cette  nécrose  amibienne  ne  s'accompagne 
d'aucune  réaction  inflammatoire.  Les  amibes  rongent  les  tissus  peu 
résistants,  dénudent  les  vaisseaux.  Peu  A  peu,  l'ulcère  dex-ient  très 
vaste,  s'unit  à  un  ulcère  voisin,  et  la  muqueuse  sus-jacente  finit  par 
s'en  aller  en  vastes  lambeaux  que  l'on  retrouve  dans  les  selles. 

Le  péritoine  réagit  enfm,  se  couvre  de  bandes  fibreuses.  Des  abcès 
secondaires  apparaissent. 

Kntre  les  ulcénitions,  la  muqueuse  est  souvent  normale;  mais  par- 
fois aussi  l'on  observe  une  prolifération  adénomateuse  diffuse,  ou 
bien  de  l'atrophie  glandulaire,  des  kystes  muqueux,  des  polypes 
développés  aux  dé|>ens  des  follicules  clos.  Des  complications  dues  à 
dos  inflations  surajoutées  peuvent  naître  alors,  et  Ton  voit  évoluer  de 
la  gangrène  humide,  des  lésions  tuberculeuses,  parfois  de  la  bilhar- 
ziose. 

I^  péritoine  et  l'épiploon  s'épaississent,  se  rétractent,  les  gan- 
glions se  tuméiient.  Kniin,  les  amibes  peuvent  envahir  l'appendice 
et  le  perforer.  L'intestin  grêle  et  l'estomac  sont  en  générai  indemnes. 
L'on  peut  observer  de  véritables  abcès  amibiens  dans  le  poumon,  le 
cerveau,  le  foie  surtout. 

I^  foie  peut  présenter  de  la  congestion  simple  ou  des  cirrhoses 
incertœ  svdis.  L'abcès  hépatique  se  trouve  sur  un  foie  volumineux, 
rouge  brun,  gros,  entouré  de  ])érihépatite.  Il  est  simple  ou  multiple, 
siège  dans  le  lobe  droit,  est  en  général  énorme.  Au  début,  un  foyer 
de  ramollissement  jiiunàtre  s'observe,  non  purulent.  Les  trabécules 
disjoints  sont  en  voie  de  nécrose,  l'ne  zone  hyperémiée  les  entoure. 
On  y  trouve  des  amibes  et  pas  de  leucocytes.  Plus  tard,  l'abcès 
(abcès  plil<\i{iiioncu\  de  Kelsch  et  Kiener)  s'entoure  d'une  membrane 
pyroîde.  Kiiiin,  on  peut  trouver  des  abcès  dans  lesquels  il  n'existe 
plus  d'amibes. 
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Le  sang  présente  une  éosinophilie  marquée,  de  5  lï  4^)  ji.  IIKI, 
Le  tableau  suivant  met  en  lumière  les  différences  ciinictéiis tiques 
de  la  dysenterie  bacillaire  et  de  la  dysenterie  aimibicnne. 


Dysenterie  bacillaire 

lo  Audébut,  catarrhe  étendu.  Bacilles 
rares,  pas  d'amibes. 

2»  Nécrose  en  nappe»  uniforme,  très 
étendue.  Bacilles  nombreux.  Aspect 
phlegmoneux  de  la  sous-muqueuse 
œdématiée. 

3**  Ulcérations  larges,  superficielles; 
bords  aplatis,  non  décollés. 

4®  Les  ulcérations  sont  séparées  par 
une  muqueuse  nécrosée  en  voie 
d'élimination. 

5<*  Réaction  inflammatoire  très  aigué. 


Dysenterie  amibienne 
1<*  Catarrhe  local!  so^  nmibicn. 

2«  Nécrose  très  limiU-u,  creusant  en 
profondeur.  Alités  iiiiûliifns  claies 
dans  la  sous- nui  que  use. 

3**  Ulcérations  profondes,  en  bouton 
de  chemise;  bords  .surplombunts 
et  décollés. 

4*  Les  ulcérations  sont  séparées  par 
une  muqueuse  presque  ivunnak. 

5«  Réaction  de  tj'pc  subaigu  ou  chro* 
nique. 

F.   MOLTIER* 


Ch.  Dopter.  —  Anatomie  pathologique  des  dysenteries  balantidiûniia 
et  bilharzienne.  (Arch,  de  méd,  expérim,,  1907,  n»  5,  â84M312«  lig.  U).) 

Ces  deux  variétés  sont  importantes  à  connaître  1 1  ii  classer  à  côté 
de  la  dysenterie  bacillaire  et  de  la  dysenterie  amibien  ne. 

1°  Dysenterie  balantidienne.  —  Les  altérations  principales  s'ob- 
servent sur  le  gros  intestin  envahi  par  un  infusoire,  le  îitiidittidiitnï 
coll.  On  constate,  au  début,  une  inflammation  catarrhalc  avec  hyper- 
émie  intense  accompagnée  d'un  épaississement  notable  des  parois. 
Ces  lésions  se  retrouvent  entre  les  ulcères,  quand  ils  existent.  Les 
ulcères  sont  en  nombre  variable,  parfois  très  réduit,  quelquefois 
énorme.  Ils  sont  ronds,  à  grand  diamètre  transversal  pur  rapport 
à  Tintestin.  Leur  profondeur  est  grande;  ils  peuvent  atteindre  le 
muscle.  Les  bords  sont  lisses,  décollés  ;  le  fond  est  j^^risàU^e. 

Au  microscope,  voici  ce  que  Ton  peut  observer.  D'abord  ^  hi  pré- 
sence de  nombreux  parasites  dans  le  contenu  intestinal  (jnnLu^  et 
fèces),  si  Fautopsie  est  faite  peu  de  temps  après  la  mort;  aulremenl, 
on  n'en  trouve  plus  trace.  Entre  les  ulcérations,  on  constate  de 
latrophie  des  glandes,  des  îlots  de  nécrose  souvent  très  étendus, 
enfin  la  transformation  cubique  et  Taplatissenient  de  répitbélitun 
de  revêtement.  Au  milieu  de  zones  extrêmement  inlillrées  de  leuco- 
cytes, se  décèlent  les  balantidium.  En  d  autres  cjidroilii,  se  re- 
connaît une  forte  prolifération  conjonctive. 
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Dans  la  sous-muqueus**.  \urt«.Lit,  se  voient  les  infusoires  arec  leur 
coq>s  ovoîile  et  leur  pn>!i»j.!.iNnîa  p^nuleux,  vacQolaire.  La  conges- 
tion, rinfiltmtion  et  la  nnroNe  vint  ma\inia  dans  cette  région.  Les 
ulcrralions  s'y  el.ilt-nl,  I*tMU<"«»-up  plus  vastes  qu'au  nive^m  de  la 
niuf|uc'use.  Il  n'est  |x»int  ^ïv  Lj|.inîi<iium  en  leur  sein,  ni  même  à  leur 
pcTiplu-rie  iniincdiale.  On  ne  li-s  retri»u>e  qu'un  peu  plus  loin,  cm- 
pliss;uit  les  cnpilLiires  et  Us  iMiij.hutiques.  Ces  lésions  remontent 
rarement  jusqu'à  l'intestin  p-éle.  On  a  cependant  reucontn^  parfois 
des  alx'ès  a  distance,  s[Ktiti<|ues,  d^ms  le  foie,  le  poumon,  la  raie. 

2"  I)t/%rntt'rir  hilhnrzirnne.  -  L  intestin  bilharzien  est  immédb- 
tenient  reconnaissal>le  aux  saiilies  verruqueuses,  sessiles  (tu  pedi- 
culées,  de  la  dimension  moyenne  d  un  pois,  qui  s'obsen'cnt  à  sa 
surfiue.  L*affeeti<»n  se  cantonne  a  peu  près  uniquement  au  rectum, 
\jcs  parois  de  l'intestin  sont  extérieurement  épaissies,  d'une  dureté 
sjH»ri;ile.  —  l^i  mu(jueus<»  est  intimement  v>udi*e  à  la  sous-muqueuse. 
VA\v  est  rou^e,  parsemée  de  fuihies  en>sit)ns.  Le  pn>cessus  carticlé- 
ristique  de  cette  dysenterie  évolue  donc  selon  deux  voies  différentes^  : 
et  sur  l'ensemble  de  l'or^'ane,  atteint  d'une  inflammation  chroDÎque 
diffuse,  apparaissent  ici  des  ailénomes,  la  des  ulcérations. 

(les  ulcérations  sont  su|)erficielles,  n'attei>;nent  jamais  la  tnuseu' 
laris  mucos;e.  l^s  bords  n  en  sont  |>oint  décolles.  Klles  résultent  de 
la  mortilii-ation  et  de  l'effritement  des  couches  superficielles  d*une 
région  inliltrét»,  puis  atro|>hiée.  I^ur  ftmd  est  irré^ulier,  fraj^ienté; 
on  y  observe  des  ceufs  de  liiUuirzia  harmutuhia  avec  leur  é|M*rou 
polaire  ou  latéral.  l^s  verrucosites  se  montrent  à  la  loupe ^  cri- 
blées de  |K*tits  trous.  Elles  représ4*ntent  des  productions  adéno- 
maleuses  au  sein  d'une  ^^an^^ue  conjonctive  énorme;  il  y. a  hyper- 
plasie  et  hypertrophie  des  glandes  de  Liel>erkûhn.  On  trouve  souvent 
des  leufs  dans  ces  masses;  souvent  aussi,  des  microbes  intestin^u^i 
les  infectent  secondairement. 

Kntre  les  atlénomes  et  les  érosions,  le  tissu  intestinal  n'es!  normal 
en  aucun  endroit.  Ia»s  glandes  sont  hypertrophiées,  le  tissu  conjunc- 
tif  épaissi;  {;i\  et  là,  des  placards  de  nécrose  en  évolution.  L;i  mus- 
cularis  est  épaissie  dans  des  proportions  prt>pres  à  cette  infertîoii. 
De  même,  la  sous-muqueuse  est  épaisse  et  rigide.  Le  tissu  scîéteux 
lamelleux  (pii  la  durcit  ne  présente  aucune  réaction  h-mphatique.  Au 
niveau  des  boutons  verrucjueux,  il  jM)usse  de  gros  bourgeons  iibreus 
qui  traversent  parfois  la  muscularis.  Les  artères  sont  absolurttcnt 
inlarles;  mais  on  observe  toujours  une  endophlébite  spéciale,  avec 
h\pergénése  du  tissu  élastique  (Letulle),  sans  thrombose.  Celte  phlé- 
bite se  retrouve  dans  la  tunique  sous-péritonéale  et  jusque  dans  le 
mésocôlon. 

Kn  résumé,  la  dysenterie  balantidienne  diffère  de  la  dysenterie 
amibienne  j)ar  1  absence  de  panisites  dans  l'ulcération  spécifique  et 
par  leur  disparition  prescpie  immédiate  aprt»s  la  mort.  La  muqueuse 
n'est,  en  aucun  endroit,  intacte  entre  les  ulcérations;  au  contraire, 
dans  la  dysenterie  amibienne,  le  tissu  est  sain  à  peu  de  distance  de 
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celles-ci.  —  Quant  à  la  dysenterie  bilharzicnne  (pseutlo- dysenterie 
pQurDopler),  son  hyperplasie  adénomateuse,  la  réaction  conjonclive 
intense  qui  fait  de  l'intestin  un  tube  rigide,  ses  érosions  superficielles 
et  Tabsence  totale  d'hémorragies  dans  l'épaisseur  des  tissus,  l'endo- 
phlébite  enfin,  la  caractérisent  suffisamment,  en  dehors  mémo  de  la 
constatation  du  parasite  causal. 

F.    MoUTfER- 


Mëerwein.  —  Lésions  du  duodénum  par  contusion.  {Beiir.  ziir  klin. 
Chir..  1907,  LUI.  p.  496-517.) 

La  contusion  du  duodénum  est  rare,  étant  donné  sa  sttuMlinii  pro- 
fonde et  la  protection  qu'il  reçoit  du  ligament  hépato-diiudénul ,  du 
côlon  transverse  et  de  la  racine  du  mésentère  qui  le  recouvrent.  En 
outre,  sous  l'influence  d'un  violent  traumatisme  s'exerçunt  i\  trtivcrs 
la  paroi  abdominale  antérieure,  il  se  produit  ordinairement  une 
déchirure  à  la  jonction  du  duodénum  avec  le  jéjunum.  L'anatomîe 
fournit  l'explication  de  ce  fait.  Le  duodénum,  en  effet,  est  nu  (ïr^^ane 
très  peu  mobile.  Rattaché  à  la  capsule  du  rein  droit  et  n  lu  colonne 
vertébrale  par  du  tissu  conjonctif  lâche,  il  est  étroitcnRiit  nni  au 
pancréas,  cependant  que  l'aorte  et  l'artère  grande  mésenlérique  Tcn- 
serrent  comme  dans  un  étau.  Le  jéjunum,  au  contraire,  ï)end  libre- 
ment, attaché  au  mésentère;  sous  l'influence  du  trauuialisuie,  il  est 
tiraillé  et  se  sépare  facilement  du  duodénum  fixe,  d'où  une  titciTirure 
au  point  de  jonction. 

L'auteur  a  réuni  64  cas  de  contusion  du  duodénnui  recueillis 
dans  des  auteurs,  et  il  y  ajoute  un  cas  personnel  dont  voiti  la  relation 
sommaire.  Une  femme  de  cinquante  ans  tombe,  chez  elle,  du  haut 
d'une  chaise;  le  rebord  du  meuble  heurte  violemment  h  région  de 
l'hypocondre  droit.  Immédiatement,  douleur  violente  el  vomisse- 
ments, ceux-ci  ne  contenant  pas  de  sang.  Quatre  heures  après,  les 
vomissements  deviennent  bilieux  et  la  malade  est  (riinsporlêe  à 
l'hôpital.  Dans  la  région  ombilicale,  la  palpation  décèle  nne  tumé- 
faction arrondie,  très  sensible  à  la  pression  et  nettenieut  fluet nante. 
On  porte  le  diagnostic  (ï hématome  ivanmalique  inliapvniiuu'ai.  La 
laparotomie  médiane  sus -ombilicale  montre  de  petits  loyers  liémor- 
ragiques  à  la  partie  inférieure  de  l'épiploon  et  quelques  eai Ilots  dans 
la  région  du  foie.  On  prolonge  l'incision  vers  le  pubis,  et  l'on  (k-eouvre 
une  collection  de  sang  liquide  au-devant  de  la  portion  horiïiontale  du 
duodénum  qui  est  dépouillée  de  sa  séreuse,  ce  qui  met  la  l unique 
musculeuse  à  nu.  Les  parties  voisines  sont  gorgées  de  sang,  ee  (jui 
rend  le  pancréas  méconnaissable.  La  portion  descendante  Aw  duoiîé- 
num  et  l'anse  duodéno-jéjunale  ont  une  coloration  ht'tuorra^î(|ue. 
On  résèque  la  partie  sphacélée  du  duodénum  et  l'on  prulitjue  d'abord 
une  duodéno-jéjunostomie,  puis  une  gastro-jéjunostomie  transméso- 
côlique  postérieure.  La  malade  guérit  avec  une  petite  listule. 

On  comprend  sans  peine  la  gravité  de  ces  lésions  traun]uti(|ues  du 
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verse.  Vachez  préfère  réunir  ces  deux  formes,  à  tort  à  notre  avis, 
puisque  leur  évolution  clinique  est  très  différente  et  qu'il  est  obligé 
«  d'en  différencier  les  symptômes  ». 

La  forme  perforante  d'emblée  présente  le  tableau  classique  de  la 
péritonite  par  perforation.  Elle  apparaît  en  pleine  santé  apparente 
ou  précédée  de  phénomènes  insignifiants  (malaise,  pesanteur). 
Presque  toujours  la  péritonite  est  d'emblée  totale  (7  cas).  Une  seule 
fois  des  adhérences  légères  permirent  la  formation  d'un  abcès  sous- 
phrénique. 

L'intervention  opératoire  rapide  a  seule  permis  dans  2  cas  de  sau- 
ver le  malade. 

La  forme  chronique  adhésive  est  la  plus  fréquente  (28  cas)  et  la 
moins  grave.  Dans  la  forme  avec  plastron,  c'est  sur  la  paroi  abdo- 
minale antérieure,  au  niveau  des  muscles  droits,  que  les  adhérences 
ont  fixé  le  jéjunum.  On  «  observe  au  palper  une  infiltration  assez 
large  du  muscle  droit  dans  sa  partie  supérieure  gauche,  ou  encore 
une  véritable  tumeur  en  forme  de  bosselure  délimitée  et  dure  ».  Elle 
est  adhérente  à  la  paroi.  «  La  douleur  est  généralement  très  vive  à 
son  niveau,  et  la  paroi  abdominale  se  défend.  »  Mais  cette  tumeur 
n'est  pas  apparue  d'emblée.  Elle  suit  l'opération  de  quelques  mois, 
ou  même  souvent  d'une  ou  plusieurs  années.  Le  malade  a  éprouvé 
une  période  de  bien-être,  il  s'est  cru  guéri.  Cet  intervalle  de  bonne 
santé  est  capital  pour  le  diagnostic.  Puis  les  douleurs  ont  reparu, 
parfois  les  vomissements.  L'hémorragie  a  été  rarement  observée; 
mais  Vachez  croit  que  si  les  hémorragies  bruyantes  sont  rares,  on 
constaterait  fréquemment  la  présence  du  sang  en  faisant  l'examen 
des  selles. 

Le  diagnostic  entre  l'ulcère  jéjunal  et  une  récidive  de  l'ulcère  gas- 
trique avec  périgastrite  nous  paraît  extrêmement  difficile  à  faire. 
Aussi  bien  est-il  de  peu  d'importance  pour  le  traitement. 

L'ouverture  de  l'ulcère  jéjunal  dans  le  côlon  débute  d'une  façon  à 
peu  près  semblable;  mais,  la  perforation  constituée,  les  vomisse- 
ments ont  une  prédominance  et  une  valeur  particulières.  Leur  horaire 
n'a  rien  de  fixe.  «  Ils  sont  bilieux,  mais  ils  ont  une  odeur  repous- 
sante; ils  ne  tardent  pas  en  effet  à  devenir  fécaloïdes,  et  le  malade, 
très  incommodé  par  eux,  s'alarme  de  leur  ténacité.  Une  diarrhée 
intense  apparaît.  Le  résultat  est  une  dénutrition  des  plus  rapides.  » 
La  fistule  jéjuno- colique  ne  laisse  aucun  doute  sur  l'existence  de 
l'ulcère.  Il  faut  d'emblée  opérer,  car  «  le  malade  maigrit  avec  une 
rapidité  étonnante  ». 

La  forme  avec  plastron,  la  plus  fréquente,  laisse  plus  de  loisir. 
Mais  là  encore,  il  faut  intervenir;  dans  tous  les  cas,  sauf  un  qui  gué-, 
rit  médicalement,  l'opération  fut  faite,  et  trois  malades  seulement 
succombèrent. 

L'histoire  des  ulcérations  jéjunales  consécutives  à  la  gastro-enté- 
rostomie  «  nous  enseigne  quelle  surveillance  constante  il  faut  exer- 
cer sur  les  opérés,  et  qu'il  ne  faut  jamais  les  considérer  comme  gué- 
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ris  1.  Le  traitement  médical  prophylactique  doit  être  institué  après 
toute  gastro-cntéroKtomie.  On  redoublera  de  sévérité  si  le  malade 
souffre  de  nouveau,  et  le  traitement  sera  celui  de  l'ulcère  :  repos, 
régime  sévère,  et  même  diète  absolue. 

Si,  malgré  tout,  Tulcère  jéjunal  apparaît,  l'opération  sera  immé* 
diate  dans  la  forme  perforante  d'emblée,  très  rapide  en  cas  d'ouver- 
ture dans  le  côlon,  un  peu  plus  tardive,  mais  presque  toujours 
nécessaire,  en  cas  de  formation  d'un  plastron  et  d'adhérences  aux 
muscles  droits. 

D'  H.  MiLLON. 


LIVRES   NOUVEAUX 

Die  «sthenUohe  KonstitntioBS  Krankheit  (Aêthenia  unioertalU  congé- 
nila,  Morhuê  atthenicuê),  par  le  Prof.  Herthold  Stiller,  de  Budapest  '. 

Pour  le  professeur  Stiller,  la  dyspepsie  nerveuse ,  la  neurasthénie 
et  les  ptôses  abdominales  ne  forment  qu'une  seule  et  même  maladie, 
due  à  une  faiblesse  particulière  congénitale  de  l'organisme  :  asthenia 
universalis  congenita.  Chei  tous  les  malades  de  cette  triple  catégorie, 
on  rencontre  un  stigmate  commun:  le  flottement  de  l'extrémité  de  U 
dixième  côte  qui,  au  lieu  d'être  fixée  au  cartilage  de  la  neuvième,  est 
complètement  isolée,  ou  tout  au  moins,  ce  qui  est  beaucoup  plus  fré- 
quent, unie  par  des  ligaments  si  lâches  qu'on  peut  facilement  la 
mobiliser  d'avant  en  arrière.  D'après  Stiller,  cette  malformation 
congénitale  est  un  indice  important;  elle  indique  une  dégénéres- 
cence susceptible  de  se  traduire  au  cours  de  l'existence  par  de  la 
ptôse  abdominale ,  de  la  neunisthcnic  ou  des  phénomènes  dyspep- 
tiques. Tantôt  ces  trois  ordres  de  manifestations  se  trouvent  réunis, 
et  le  tableau  est  complet;  tantôt,  au  contraire,  l'un  d'entre  eux  se 
trouve  très  prédominant  ou  même  exclusivement  développé.  De  là 
des  possibilités  cliniques  très  variables;  mais,  sous  cette  variabilité 
des  symptômes  et  des  combinaisons  symptomatiques,  on  retrouve 
toujours  le  même  état  congénital ,  le  même  morbus  aslhenicus  et  la 
décima  flnctiums. 

Que  les  ptôses,  la  dyspepsie  et  la  neurasthénie  coïncident  sou- 
vent, cela  est  incontestable.  En  résulte-t-il  que  les  ptôses,  la  dyspep- 
ftie  nerveuse  et  la  neurasthénie  ne  forment  qu'une  seule  et  même 
maladie?  Cela  nous  parait  plus  diflicile  à  admettre ,  beaucoup  de 
nerveux  dyspeptiques  n'étant  ni  ptosés  ni  neurasthéniques.  Les  ptôses 
de  même  peuvent  exister  sans  dyspepsie  ou  sans  neurasthénie.  II 
nous  semble  que  les  rapports  de  la  neurasthénie  et  de  la  dyspepsie 
nerveuse  avec  le  groupe  des  névroses  est  plus  intime,  plus  étroit  et 
plus  naturel  qu'avec  les  ptôses,  et  il  nous  parait  difficile  de  voir  dans 

'  Ferdiuaud  Lukc,  édit.,  SluUgart.  1907. 
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la  mobilité  de  la  dixième  côte  la  clef  du  problème  et  le  stigmate  révé- 
lateur de  la  pathogénie  commune  d'un  groupement  de  faits  si  étendu* 

Nous  n'admettons  guère  la  conception  de  Stillcr  que  dans  les 
limites  que  lui  a  assignées  Tufiier  :  le  relâchement  des  tissus,  la  ten- 
dance aux  ptôses,  à  la  dilatation  de  l'estomac,  à  l'asthénie  générale, 
caractérisent  très  bien  un  groupe  de  malades  parmi  lesquels  se 
trouvent  les  dilatés  de  l'estomac  qui  ont  évidemment  servi  de  type 
et  de  point  de  départ  à  la  célèbre  théorie  de  Bouchard. 

Malgré  ces  critiques  et  ces  réserves,  nous  conseillons  vivement 
de  lire  le  livre  de  Stiller;  on  y  trouvera  beaucoup  d'idées  justes, 
beaucoup  de  croquis  cliniques  très  exacts.  En  Allemagne,  on  a  sin- 
gulièrement compliqué  l'interprétation  du  clapotage  el  de  Tatonic 
gastrique,  et  il  y  a  plus  de  mérite  pour  un  Allemand  que  pour  un 
autre  à  trouver  la  formule  suivante  :  «  Le  clapotage  gastrique  dans 
la  période  où  l'estomac  renferme  nortnalement  des  alinu  jits  a  pris  le 
repas  indique  de  l'atonie  péristolique,  après  cette  période,  tk-  linsuF- 
fisance  motrice,  et  le  matin  à  jeun,  de  la  stase.  »  (Par  alojiie  péris- 
tolique, Stiller  entend  la  tonicité  qui  permet  à  l'estomac  de  s'ap- 
pliquer, de  se  mouler  sur  son  contenu.) 

Cette  conception  sur  la  valeur  séméiologique  du  clapotage  gas- 
tHque  est  précisément  celle  à  laquelle  nous  somnivs  «  depuis  des 
années,  arrivé  nous-mème. 

Albert  Matïueu. 


CORRESPONDANCE 


Mon  cher  Directeur, 

Dans  le  dernier  numéro  des  Archives,  vous  avez  bien  voulu  con- 
sacrer quelques  pages  à  l'analyse  de  notre  mémoire  sur  <t  la  Dys- 
pepsie des  ulcéreux  gastriques  opérés  ».  Permettez -moi  de  réponilre 
quelques  mots  à  l'intéressante  critique  que  vous  en  avez  faite. 

«  Il  nous  a  paru,  dites-vous,  en  parlant  de  la  forme  avec  vomisse* 
ments,  que  l'une  au  moins  des  malades  de  MM.  Parmenticr  et  Dené- 
chau,  une  jeune  femme  opérée  par  M.  J.-L.  Faurc,  pouvait  bien 
avoir  eu  des  vomissements  hystériques,  et  cette  distinction  aurait  son 
importance.  »  On  sait  parfaitement  aujourd'hui  qUe  Thystéi ne  ^us- 
trique  pure  n'est  pas  améliorée  par  la  gastro-entérostomie.  Si  le 
résumé  très  bref  de  l'observation  a  pu  vous  faire  soupçonner  Thys- 
térie  associée  à  l'ulcus,  soyez  rassuré  à  cet  égard.  La  malade,  que 
nous  suivons  depuis  bientôt  deux  ans  et  qui,  depuis  roptialion , 
a  gagné  30  livres,  a  été  observée  suffisamment  pour  nous  permettre 
d'écarter  l'hypothèse  de  vomissements  névropathiques*  Eu  quatre 
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mois  elle  n  eu  quatre  fois  des  vomissements  alimentaires,  toujours 
A  In  suite  <le  fatij{ue  et  d  écart  de  régime.  Sont-ce  là  des  vomisse- 
ments hystériques? 

\fais  il  est  une  méprise  importante,  inhérente  sans  doute  au 
manque  de  clarté  de  notre  texte,  que  vous  avez  commise  et  que  vos 
lecteurs  commettront  après  vous.  Il  importe  de  la  dissiper  dès 
maintenant.  Vous  nous  reprochez  d*avoir  c  détourné  le  terme  de 
dyspepsie  nerveuse  de  sa  signification  habituelle,  pour  en  faire  un 
équivalent  de  dyspepsie  chez  des  dégénérés  névropathiques  ». 

Nous  avons  si  peu  détourné  ce  terme ,  qu*on  le  cherchera  en  vain 
dans  notre  mémoire.  Il  n'existe  que  dans  votre  seule  analyse,  en  tète 
d'un  paragraphe,  placé  en  vedette,  alors  que,  en  bonne  logique, 
vous  auriez  dû  écrire  «  Forme  neroe^ise  »,  comme  vous  l'avez  fait 
pour  les  autres  variétés. 

Or  il  ne  viendra  à  l'esprit  de  personne  de  confondre  «  la  dys- 
pepsie nerveuse  »,  dont  nous  n'avons  pas  parlé,  avec  «  la  forme 
nerveuse  »  de  la  dyspepsie  des  ulcéreux  gastriques  opérés,  forme 
que  nous  mettons  nettement  à  part,  parce  qu'elle  représente  une 
association  morbide. 

Vous  ajoutez  :  «  Il  serait  plus  exact  de  dire  avec  adjonction  d'élé- 
ments névropathiques.  »  N'est-ce  donc  pas  ce  que  nous  avons  dit 
exactement  dans  les  mêmes  termes  :  c  Reste  une  forme  très  spéciale 
par  ses  symptômes  et  très  intéressante  par  l'adjonction  d'un  élément 
nerveux  aux  troubles  dyspeptiques  que  nous  venons  de  décrire.  Ce 
nouveau  facteur  marque  le  sujet  d'une  empreinte  ineffaçable,  pour 
ainsi  dire,  tant  avant  qu'après  l'intervention,  et  arrive  souvent  à 
dominer  tous  les  autres  troubles  coexistants?  »  Quanta  la  relation 
qui  existe  entre  l'opération  et  les  accidents  de  dégénérescence  névro- 
pathique,  elle  est  très  simple.  A  l'occasion  de  désordres  gastriques 
ou  intestinaux,  ces  malades  ont  parfois  des  troubles  nerveux  hypo- 
chondriaques ,  mélancoliques ,  hystériques  ,  qui  compliquent  le 
tableau  clinique. 

En  faisant  appel  à  votre  obligeance  pour  vous  demander  d'insérer 
ces  explications  nécessaires,  je  vous  prie  d'agréer,  mon  cher  Direc- 
teur, l'assurance  de  mes  sentiments  dévoués. 

L.    Pa RM  ENTIER. 


Nous  insérons  bien  volontiers  la  rectification  demandée  par  notre 
collègue  et  ami  Parmentier. 

Nous  nous  contenterons,  sur  le  second  point  visé,  le  seul  qui  ait 
quelque  importance,  de  fiûre  remarquer  que  MM.  Parmentier  et 
Denéchau  ayant  écrit  «  forme  nerveuse  »  (de  la  dyspepsie  des  ulcé- 
reux opérés),  l'expression  «  dyspepsie  nerveuse  »  est  venue  spon- 
tanément sous  notre  plume  comme  un  équivalent  naturel. 

A.  M. 
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Tcama  (S.).  —  Voir  Estomac.      25 
Tecklenhurg    (  F.  ).    —   Voir    E^to 

mac 35 

Tenien  (E.  ).  —  Voir  Estomac.      26 
Terrier.   —    Voir   Foie  et  voies  bi- 
liaires        17 

Torrion     (  l.^n  ).     —    Voir    Esto- 
mac         46 

Trémolièreê  (Femand).  —  Voir  Pan- 
créas        10 

Tuifler.  —  Voir  Intestin.  ...       38 
riirrl:(F.-B.).  — Voir  Estomac.       36 


Vmher.  —   Voir  Nutrition.  .  .        9 
Vmher.  —  Voir  Pancréas.  ...        2 


Wtchez.  —  Voir  Intestin.  ...  43 
Verdenal.  —  Voir  Intestin.  .  .  44 
Vi«i//fn  Pierre).  —  Voir  Intestin.  30 
Vignard.  —  Voir  Intestin.  ...  27 
Villaret.  —  Voir  Foie  et  voies  bi- 
liaires  3,  7 

Yolhard.  —  Voir  Pancréas.  .  .  6 


Wellzer.  —  Voir  Intestin.  . 
Wohlgemiilh    (J.).    —    Vo 
créas 


2 

Pan- 

7 


Yate$    (John-L.  ). 
mac 


Vo 


Esto- 
.      54 
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32789.  —  Tours,  impr.  Mamr. 


